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VORWORT. 



Der Entschluss, die nachfolgende Reihe von Vorlesungen (die 
einen abgeschlossenen Theil meines Universitatscursus bilden) in deut- 
scher Sprache zu veroffentlichen, entwuchs hauptsachlich dem Wunsche, 
diesen Versuch, unsere Kenntnisse vom pathologischen Leben der Zelle 
mit den Daten der neueren Cytologic zu verbinden, einem grosseren 
Leserkreis vorzulegen. Ich verhehle mir die Mangel dieser Zusammen- 
stellung nicht, hoffe aber, dass die Grundideen, welche ich von Anfang 
bis zu Ende durchzufuhren suchte und die in der zwanzigsten Vor- 
lesung zum Theil formulirt worden sind, an und fur sich nicht lebens- 
unfahig sind. 

Bei der Abfassung des Textes habe ich verschiedenartige Quellen 
verwerthet, welche in besonderen Anmerkungen angefiihrt sind. Ich 
bemuhte mich dabei, die gebuhrende Aufmerksamkeit sowohl den 
Arbeiten meiner Landsleute, als auch denjenigen anderer Torscher zu 
schenken. Das Aufsuchen der litterarischen Daten wird naturlich durch 
das Vorhandensein von grosseren Werken, in welchen die Litteratur 
der einzelnen Disciplinen eine eingehende Berucksichtigung erfahren 
hat, wesentlich erleichtert. Hinweise auf derartige Zusammenstellungen 
wird der Leser ebenfalls in den Anmerkungen finden. Hier will ich 
nur beispielsweise die Werke von W. Paschtttd*, E. Klebs, v. Ebok- 
linghatjsen, E. Ziegleb u. A. nennen. Im Voraus bitte ich urn Ent- 
schuldigung, wenn hier und da ein Autorenname ungenannt ge- 
blieben ist. 

Ausser den besagten Quellen verfugte ich noch uber die Unter- 
suchungen, welche in dem unter meiner Leitung stehenden Labora- 
torium ausgefiihrt worden sind. Einige derselben sind schon ver- 
offentlicht worden, andere aber noch nicht. Ich ergreife diese Ge- 
legenheit, um meinen unermudlichen Mitarbeitern und Preunden, 
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Herren Garlinski, Knaster, Kolinski, Kosinski, Korybutt-Dasz- 
klewicz, Opalski, Kaum, Steinhaus, Woinow u. A. meine voile 
Dankbarkeit auszusprechen. 

Bei Herstellung des deutechen Textes wurde ich auf das Eifrigste 
von den Herren Steinhaus und Baum unterstutzt. Deshalb kann ich 
nicht umhin, den genannten Herren hiennit meinen ganz besonderen 
Dank auszudrucken. 



Der Verfasser. 



Warschau, 

K. Universitfit, Pathologisches Laboratorium, 
den 17./29. October 1890. 
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Erste Vorlesung. 



Einleitung. — Die normalen Data. — Das morphologische Schema der Zelle. 

M. H.! Indem ich unter einer allgemeinen Pathologie der Zelle die 
Lehre von den allgemeinen Formen der functionellen Storungen im 
Leben der Zelle verstehe, glaube ich vor Allem mit einer genaueren 
Feststellung der Hauptaufgaben dieses Abschnittes der allgemeinen Patho- 
logie beginnen zu mussen. 

Auf den ersten Blick kann es wohl scheinen, als ob die Aufgabe 
dieses Abschnittes mit derjenigen der allgemeinen pathologischen Histo- 
logie, die gewohnlich in den Vorlesungen uber pathologische Anatomie, 
als ein Theil derselben, mit inbegriffen ist, tibereinstimme. Es ist aber 
leicht zu beweisen, dass dieser Vorstellung ein einfaches Missverstandniss 
zu Grunde liegt. Dem Charakter der von uns studirten Objecte gemass, 
sind wir gezwungen, den mikroskopischen Paten viel Aufmerksamkeit 
zu schenken: unser Wissen uber Lebensprocesse, die in den Zellen vor 
sich gehen, schopfen wir grosstentheils aus Untersuchungen von histo- 
logischem Charakter; aber daraus folgt noch nicht, dass beim Studium 
der Fragen, die zum Gebiete der allgemeinen Pathologie der Zelle ge- 
horen, fur uns andere verwandte Disciplinen minder wichtig sind, ob- 
wohl wir zu ihnen weniger oft, als zur pathologischen Histologie, greifen 
mussen. Hierin liegt aber noch nicht die Hauptsache. Es existirt eine 
principielle Verschiedenheit zwischen dem Standpunkte eines patholo- 
gischen Histologen und desjenigen, der seine Krafte dem Studium eines 
viel weiteren Gebietes, das ich allgemeine Pathologie der Zelle nenne, 
widmet. Fur den Histologen als solchen ist es vor Allem und haupt- 
sachlich daran gelegen, die morpholdgischen Gesetze zu ergriinden, 
wahrend die Aufgabe des allgemeinen Pathologen darin besteht, immer 
und iiberall in erster Linie die functionellen Gesetze, die XJrsachen der 

Lukjanow, Vorlesungen. 1 
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Storungen im Spiele dieser oder jener Mechanismen zu studiren. In- 
wiefern diese Storungen aus Veranderungen in den morphologischen 
Vertialtnissen abgeleitet werden konnen, insofera gehort auch.die patho- 
logische Histologie in das Gebiet unserer Betrachtungen. Dabei kann 
ich doch nicht umhin, dem Bedauern Ausdruck zu geben, dass das 
Material, welches uns von Seiten der pathologischen Histologie geliefert 
wird, nur schwer in Zusammenhang mit demjenigen gebracht werden 
kann, das dem Gebiete der normalen Morphologie der Zelle, also dem 
Gebiete, dessen Errungenschaften wohl die schonsten Fruchte des neuesten 
Aufschwunges der wissenschaftlichen Forschung sind, angehori Und 
dieses ist nicht das einzige Bedauern, das in diesem Falle ausgesprochen 
werden muss. Der Auf bau einer allgemeinen Pathologie der Zelle stosst 
zur Zeit auf eine ungemein grosse Zahl von Schwierigkeiten. Verlassen 
wir das Gebiet der Morphologie und gehen wir zu dem der physika- 
lisch-chemischen Eigenschaften uber, so mussen wir gestehen, dass wir 
fiber diese Eigenschaften selbst der normalen Zellen sehr wenig wissen. 
Dank einer etwas einseitigen Richtung der pathologischen Forschungen 
uber die Zelle, vergessen wir nur zu oft, dass hinter der morphologi- 
schen Structur eine physikalisch-chemische steht. Es ist auch nicht zu 
verwundern, dass wir selbst das Wenige, was uns uber die normalen 
physikalisch-chemischen Eigenschaften der Zellen bekannt ist, ausser 
Acht lassen, wenn uber pathologisch lebende Zellen geredet wird. Das 
Gesagte geniigt aber noch nicht, um den Sachverhalt in dem uns be- 
schaftigenden Gebiete vollstandig zu charakterisiren. Wir diirfen ja 
nicht vergessen, dass wir die functionellen Storungen im Leben der 
Zellen einer Untersuchung unterwerfen wollen. Dieses setzt offenbar 
voraus, dass das normale Leben der Zellen zu einer Reihe von mehr 
oder weniger genau festgestellten Functionen reducirt ist. Haben wir 
es aber so weit gebracht? Ist es nicht zur Genuge bekannt, dass wir 
aus dem engen Kreise sehr unklarer Vorstellungen iiber die Functionen 
des Wachsthums, der Ernahrung, der Vermehrung, der Bewegung und 
des Fuhlens nicht herauskommen und nicht einmal einen Schritt vor- 
warts machen konnen? Braucht man dann noch darauf hinzuweisen, 
dass in dem Verstandniss dieser fundamentalen Lebensausserungen der 
Zelle bis jetzt ein bedauernswerthes Gewirr von Widerspruchen ohne Aus- 
sicht auf baldige Versohnung derselben herrscht? Das Schlimmste ist dabei 
der Umstand, dass der Zusammenhang zwischen der Morphologie der 
Zelle und ihren Functionen meistentheils vollstandig rathselhaft bleibi 
Fur die vielzelligen Organismen ist es wenigstens in allgemeinen Zugen 
gelungen, die functionelle Bedeutung verschiedener Organe zu erklaren. 
Was die Zellen betriflffc, so konnen wir gewisse Hypothesen nur in Betreff 
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des Ziisammenhanges ztfischen der Function der Vermehrung und der 
Structur des Kernes aufstellen, und auch diese Hypothesen mussen fast 
alltaglich durch neue ersetzt werden, da jeder Tag immer neue und 
neue Thatsachen, die bei dem Studium der Karyokinese entdeckt werden, 
mit sich bringt. Die Versuche, einzelna Abschnitte des Zellenleibes mit 
den einzelnen Functionen in Zusammenhang zu bringen, erfreuen sich, 
wie bekannt, eines grossen Zutrauens Seitens der meisten Forscher nicht. 
Man kann sagen, dass beinahe jeder Forscher, je nach den Objecten, 
die er am genauesten untersucht hat, sein eigenes Schema der Func- 
tionen des Zellenleibes baut; er verhehlt es aber weder sich selbst 
noch Anderen gegenuber, dass seine Hypothesen nur eine provisorische 
Bedeutung haben. Air dieses. kann uns aber nicht Wunder nehmen, 
da selbst die fundamentalste aller Fragen der Cellularbiologie noch 
einmal wieder in Angriff genommen ist; ich meine hier die Frage, ob in 
der That die Zellen Elementarorganismen in dem Sinne des Wortes, in 
welchem es noch vor Kurzem von Allen acceptirt war, sind. Wie 
bekannt, erheben sich jetzt Stimmen, die mit Entschiedenheit die Idee, 
dass die Zellen etwas Einheitliches und Einfaches sind, bekampfen. Es 
brechen sich Vorstellungen Bahn, wonach die Zelle ein complicirter, 
aus Elementartheilen zusammengesetzter Organismus ist, ebenso wie die 
Korper der hohexen Thiere und Pflanzen aus Zellen zusammengesetzt 
sind. Es ware zur Zeit schwer, das weitere S^hicksal dieser neuauf- 
tauchenden Lehre zu errathen. Da wir in einer Zeit leben, in welcher 
die wissenschaftliche Arbeit ungemein rustig vor sich geht, glauben wir 
jedenfalls hoffen zu dtirfen, dass in einer nicht zu weiten Zukunft ent- 
weder die Nichtigkeit, oder aber die Richtigkeit dieser Lehre bewiesen 
sein wird. Sei es dem wie ihm wolle, ich hielt es doch fur nothwendig, 
diese Lehre hier zu erwahnen, obgleich sie unS jetzt in einer sehr un- 
yoUkommenen Form entgegentritt, da schon die Moglichkeit ihrer Exis- 
tenz uns zeigt, wie schwankend der Boden ist, auf dem wir uns be- 
wegen, und wie unendlich weit der Gesichtskreis ist, der sich mit jedem 
Tage immer mehr und mehr vor den Augen eines Pathologen eroffnet. 
Ausserdem sehen wir daraus, dass uns die traditionellen Lehren der 
pathologischen Histologic in keinem Falle befriedigen konnen. 

Man konnte uns fragen, warum wir eine solche Arbeit, die mit 
solchen Schwierigkeiten verbunden ist, unternehmen. Existirt selbst die 
mindeste Aussicht darauf, dass aus unserer Arbeit wenigstens niitzliche 
Andeutungen geschopft werden konnen? Es scheint mir, dass" bei An- 
erkennung der vollen Berechtdgting solcher Fragen wir doch nicht vor 
den ersten Schritten erschrecken sollen, da ja auf anderen verwandten 
Gebieten beinahe die gleichen Schwierigkeiten vorhanden sind, und doch 
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sind schon Versuche einer Zusammenstellung des Stoffes und einer Aus- 
arbeitung allgemeiner Schlfisse unternommen worden. Urn nicht zu 
weit vom Thema abzugehen, werde ich bier nur ein Beispiel anffihren. 
Die normale Biologie der Zelle ist trotz Eroberungen, die auf diesem 
Gebiete in den letzten Jahren gemacht worden sind, selbst in Betreff 
der Fundamentalfragen in keiner Weise abgeschlossen. Ich hatte schon 
oben die Gelegenheit, auf einige wesentlichen Lficken hinzuweisen. Und 
doch hat dieses einigen Forschern nicht den Muth genommen, den Auf- 
bau einer allgemeinen Biologie der normalen Zelle zu versuchen. Die 
Absicht liegt mir fern, diesen meinen Versuch mit denjenigen jener 
Forscher auf gleiche Stufe zu setzen; eine Art Ennuthigung mfissen 
wir aber aus ihrem Beispiele schopfen. 

Das Gesagte genfigt wohl, urn den allgemeinen Standpunkt zu 
charakterisiren, von welchem wir unseren Stoff zu fiberschauen gedenken. 
Ohne uns hier in eine nahere Pracisirung dieses Standpunktes einzu- 
lassen, gehen wir zu einer allgemeinen Uebersicht der Mechanismen 
fiber, deren krankhaftes Spiel wir studiren wollen. 

Ohne die normalen Verhaltnisse des Zellenlebens wenigstens in 
aller Kfirze zu fiberblicken, wfirde es uns schwer fallen, weiter zu 
gehen, da ja die Storungen im Spiele jedes Mechanismus erst dann 
vollstandig klar werden konnen, wenn dieser Mechanismus uns in 
seinen normalen Thatigkeitsverhaltnissen gut bekannt ist Ich sage 
aber nicht ohne Grund „in aller Kurze zu fiberblicken". Gemass dem, 
was oben auseinandergesetzt worden ist, konnen wir viele Data aus dem 
Gebiete der normalen Morphologie und Physiologie der Zelle gar nicht 
zu Hfilfe nehmen: in die Details aber einzugehen, die keine An- 
wendung finden konnen, ware gleichbedeutend mit Ueberffillung dieser 
Vorlesungen mit unnfiteem Ballast Es ist auch klar, dass eine mog- 
lichst kurze Darstellung uns schon durch den allgemeinen Charakter 
unserer Aufgabe vorgeschrieben ist: die normalen Verhaltnisse sind ffir 
uns nicht ihrer selbst halber wichtig, sondern nur insofern sie uns im 
Gedachtniss bei der Erklarung pathologischer Erscheinungen stehen 
mussen. 

Die Zellenlehre ist eine Errungenschaft der Forschungen der letzten 
Zeiten. Es ist wohl bekannt, welche Bedeutung ffir die Zellenlehre die 
Thatigkeit von Mannern, wie Schleiden, Schwann, Max Sohitltze etc., 
besitzt. Die meisten Forscher betrachten bis jetzt die Zelle nach dem 
Vorgange von Beuoke als einen Elementarorganismus. Versuchen wir 
es, in moglichst allgemeinen Zfigen diese scheinbar so einfache Vor- 
stellung zu zergliedern. 

Die Unvollstandigkeit unserer Kenntnisse zwingt uns, diese Zerglie- 
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derung in verschiedenen, von einander mehr oder minder unabhangigen 
Richtungen vorzunehmen. Das Einfachste wird wohl damit erreicht 
werden, wenn wir die Zelle von drei verschiedenen Standpunkten aus 
betrachten werden und demgemass drei allgemeine Schemata der Zelle 
aufstellen. Vor Allem werden wir das morphologische Schema, das am 
besten erforscht ist, betrachten; weiter werden wir einige Worte uber 
das physikalisch-chemische und das functionelle Schema sagen. 

So verschiedenartig anch die Lebensverhaltnisse der Zellen sind, die 
ein selbstandiges Leben fiihren und die in mehr oder minder enge 
Associationen, aus welchen die Korper der hoheren Thiere und Pflanzen 
bestehen, gebunden sind, ist es doch moglich, eine Reihe von Thesen zu 
formuliren, die die Zellenstructur im Allgemeinen bestimmen konnen. 
TJm Missverstandnissen vorzubeugen, glaube ich hier Einiges einschal- 
ten zu mtissen. Zu den Aufgaben der allgemeinen Pathologie der 
Zelle gehort zweifelsohne das Studium der ftmctionellen Storungen im 
Leben nicht nur der thierischen, sondern auch der pflanzlichen Zellen. 
Es ware also erwunscht, ein Schema aufzustellen, das gleichwohl die 
thierische wie die pflanzliche Welt umfassen konnte. Doch konnen wir 
uns zur Zeit noch nicht entschliessen, so weit zu gehen: die Pflanzen- 
pathologie ist noch zu wenig erforscht und es ware verfruht, .die hierher 
gehorigen Data mit denjenigen, die fur die thierischen Zellen bekannt 
sind, zusammenzustell^n. Wir werden hier somit fast ausschliesslich 
die thierischen Zellen benicksichtigen, und zwar zumeist solche Zellen, 
deren Lebensfunctionen, kraft einer Differenzirung, die man gewohnlich 
in den Zellen annimmt, welche die Rolle von Theilen vielzelliger Orga- 
nismen spielen, gewissermassen beschrankt sind. Demgemass ist auch 
unser morphologisches Schema der Zelle darauf berechnet, urn in kurzer 
Uebersicht das Wesentliche uber die Structur der thierischen Zellen zu 
umfassen. 

Vom morphologischenStandpunkte unterscheiden wir in der Zelle zwei 
Haupttheile: den Zellenkern und den Zellenleib. Der Zellenkern scheint 
wie in einer Hohle des Zellenleibes gelegen. Manchmal ist er von einem 
hellen Saume umgeben, der u. a. als Beweis fur die Existenz dieser Hohle 
angesprochen werden kann. Die Form des Kernes ist eine ziemlich variable: 
meistentheils jedoch nahert sie sioh der eines Spharolds. Viele Zellen 
-enthalten zwei und mehr Kerne. So finden wir z. B. in den Leberzellen 
sehr oft je zwei Kerne. Bei Anwendung von combinirten Tinctionen 
hat sich A. Kose&ski iiberzeugt, dass trotz morphologischer Identitat 
die in einer Zelle liegenden Kerne sich wesentlich verschieden gegen 
die Tinctionsmittel verhalten konnen. Im Salamanderdarmepithel fand 
Sxeinhaus in den sich schleimig metamorphosirenden Elementen je zwei 
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Kerne, woruber noch weiter unten die Rede sein wird. Polynucleare 
Elemente, die oft sehr betrachtliche Dimensionen annehmen, gedenke ich 
ebenfalls weiter unten bei Beschreibung von sogen. Riesenzellen zu be- 
sprechen. Vom Zellenleibe ist der Kern mittels einer besonderen Membran 
abgegrenzt. Einige Forscher unterscheiden eine chromatische und eine 
achromatische Membran. Ueber die letztere werden wir hier nicht 
weiter sprechen; was die erstere betrifft, so wollen wir bemerken, dass 
sie nicht immer gleich deutlich auftritt. Selbst ein und derselbe Kern 
kann in verschiedenen Phasen seines Lebens sich in dieser Beziehung 
verschieden verhalten. Als Beispiel will ich hier nur die Eizelle des 
Hundespulwurms anfuhren. Meiner Meinung n&ch ist die Kernmem- 
bran ein in innigem Zusammenhang mit der inneren Structur des Kernes 
stehendes Gebilde. Die Bedeutung dieser Bemerkung wird erst dann 
vollstandig klar werden, wenn wir mit den anderen den Zellenkerri bil- 
denden Elementen naher bekannt sein werden. Welche sind riun diese 
Elemente? Die meisten Cytologen nehmen an, dass im Kerne sich ein 
besonderes Geriist finde, das aus Faden, die sich durch Kernfarbstoffe 
intensiv farben, besteht. Man sagt also, dass das Kerngerust, gleich 
der Kernmembran, aus Chromatin gebaut ist. Fur gewohnlich besitzt 
das Kerngerust die Form . eines Netzes, das manchmal regelmassig, 
manchmal aber vollstandig unregelmassig ist. Die Faden des Netzes 
sind zum Theil dick, zum Theil dunn; an den Stellen, wo sich die Faden 
kreuzen, resp. zu kreuzen scheinen, sind manchmal Verdickungen, resp. 
Knotenpunkte (Netzknoten) zu beobachten. Zumal findet sich im Zellen- 
kerne nur ein verschiedenartig gewundener Faden; in den meisten Fallen 
ist es aber unmoglich, den Faden von Anfang bis zu Ende zu verfolgen. 
Ist das Kerngerust gut entwickelt, so findet man in ihm nicht selten 
eine ausserst complicirte Structur. So nimmt Carnoy die Existenz einer 
Scheide, die die mit Kernfarbstoffen sich farbende Substanz in dieser 
oder jenef Gestalt enthalt. Andere Forscher nehmen an, dass der Faden 
aus einer hyalinen Grundsubstanz, in'welcher ausserst kleine Chromatin- 
kornchen eingebettet sind, besteht. Manchmal . scheint es, als ob die 
Geriistfaden in der Kernmembran in Form knopfformiger Verdickungen 
endigen. Zwischen den Gerustfaden findet sich eine zahflussige Masse, 
die unter gewohnlichen Verhaltnissen gar nicht oder nur schwach Kern- 
farbstoffe fixirt. Dies ist der sogenannte Kernsaft, der aus Achromatin 
besteht. Sehr interessant ist die Frage, ob eine Regelmassigkeit in der 
Anordnung der Chromatin- und Achromatinsubstanz im Kern zu be- 
merken sei. Obgleich die Structur des Kernes augenscheinlich ausserst 
verwickelt ist, gelang es doch Rabl, eine gewisse Ordnung, eine gewisse 
Gesetzmassigkeit in der Anordnung der Gerustfaden zu entdecken. Er 



Das morphologisGhe Schema der Zelle; 



unterscheidet auf der Kernoberflache eine Polseite und eine Gegenpol- 
seite. Im Polfelde treffen die Chromatinschleifen des Kernes mit ihren 
Gipfeln zusammen, wahrend an der Gegenpolseite die freien Enden dieser 
Schleifen zu finden sind, die mehr oder weniger wie Radien, die nicht 
bis zu ihrem Centrum gelangen, gruppirt sind. 

Hochst beachtenswerth ist es, dass diese Lehre fiber Kerngerust 
und Kernsaft heutzutage eine tiefeingreifende Krisis durchmacht Schon 
vor einigeh Jahren habe ich den Gedanken ausgesprochen, dass das 
fundamentale Structurelement des Kernes in Achromatinkornchen zu 
suchen ist. Mehrere Kornchen, in Zusammenhang unter einander blei- 
bend, bilden Ketten und aus einer oder mehreren verschiedenartig ge- 
wundenen Kettchen besteht der ganze Zellenkern. Diese Meinung habe 
ich auf Grand des Studiums von Epithel- und Muskelkernen des Sala- 
manders und Epithelkernen der Ascariden aufgestellt. Da ich nicht 
die .Moglichkeit einer Verallgemeinerung voraussah, habe ich mich damit 
begnugt, zu constatiren, dass in einigen Fallen die Structur der Kerne 
die eben beschriebene ist; fur die anderen Falle acceptirte ich bis auf 
Weiteres das gewohnliche Schema. Vor Kurzem erschien aber eine 
Mittheilung von Altmann, der sich in diesem Sinne viel entschiedener 
aussert. . Er untersuchte die Zellenkerne in verschiedenen Geweben, 
die mit Ueberosmiumsaure fixirt und mittels Cyanin (C 28 H 36 N 2 J) ge- 
farbt waren, und kam zur Ueberzeugung, dass die wahre Structur der 
Kerne das Negativ der bis jetzt angenommenen ist. Die Kerne bestehen 
nach ihm aus einem System von Kornern, die zu Ketten verbunden 
sind, und was bis jetzt als Chromatingeriist gait, das sind nur die mit 
einander communicirenden, Kernfarben fixirenden Massen, die den mini- 
malen freien Raum zwischen den Kornerketten einnehmen. Wenden 
wir die gewohnlichen Kernfarbstoflfe (Hamatoxylin, Carmin u. s.w.) an, 
dann ferben wir nur diese Zwischensubstanz; bei Gyaninfarbung bleiben 
die letzteren ungefarbt, und es farbt sich umgekehrt das System von 
Ketten, *das bei gewohnlicher Bearbeitung in Form von Achromatin- 
kornchen erscheint> und darum auch leicht unbemerkt bleiben kann. 
Diese Korner habe ich Hyalosomen genannt. Somit ist der sogenannte 
Kernsaft keine structurlose Masse; das Kerngerust aber, in welchem man 
den klarsten Ausdruck derKernstructur sah, wird zurStufe einer structur- 
losen Zwischensubstanz herabgiBsetzt. Die Kernmembran erscheint von 
diesem Standpunkte aus nur als der periphere Theil dieser Zwischen- 
substanz, die hier wohl auch in ihren physikalisch-chemischen Eigen- 
schaften etwas modificirt ist. Wir wollen hier nicht weiter dartiber spre- 
chen, wie leicht daraus der TJmstand erklart werden kann, dass die Kern- 
membran,was ihreDickeu.s.w. betriflft, ein sehr unbestandiges Element ist. 
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Wie verlockend es fur mich auch ware, mich der ALTMANN'schen 
Hypothese anzuschliessen, dennoch halte ich es fur entsprechender, bis 
auf weitere Untersuchungen ia dieser Richtung mit der endgultigen 
Acceptirung zu zogern, Man kann ja nicht die Lehre von den Chromatin- 
structuren, die so ausfuhrlich ausgearbeitet worden ist, so leicht aufgeben. 
Man muss aber im Auge behalten, dass das gewohnliche Schema der. 
Kernstructur zum grossten Theile auf Grund des Studiums des karyo- 
kinetischen Processes aufgebaut worden ist Da bei der Karyokinese 
eine deutlich fadige Structur der Kerne gefunden worden ist, versuchten 
es die Forscher, auch in den ruhenden Kernen, uber welche wir bis jetzt 
gesprochen haben, eine gleiche Structur zu entdecken. Der Zukunft 
gehort der Entscheid dardber,* welche der beiden Lehren die richtige 
ist; zum Schlusse wollen wir nur sagen, dass jedenfalls neben der 
Chromatinstructur (im gewohnlichen Sinne des Wortes) eine Achromatin- 
structur (resp. cyaninophile Structur) angenommen werden muss. Hinzu- 
fugen will ich noch, dass auf die Anwesenheit von hyalinen Blaschen in 
den Kernen, speciell um die Kernkorperchen, schon einige altere Forscher 
hingewiesen haben (Eimbr). Endlich sei noch bemerkt, dass viele For- 
scher ausser dem fadigen Chromatin noch die Existenz von diffusem 
Chromatin, das den ganzen Kern durchtrankt, im Kernsafte so zu sagen 
gelost ist, annehmen (Arnold). 

Wir gehen jetzt zu einem weiteren Bestandtheile der Kerne, zu 
den Kernkorperchen, die ebenso bei den hoheren wie bei den niederen 
Thieren zu finden sind, uber. Zur leichteren Orientirung wollen wir hier 
vor Allem einige Classificationsversuche der Kernkorperchen wiedergeben. 

Caenoy schlagt vor, als Classificationsprincip die chemische Zu- 
sammensetzung der Kernkorperchen anzunehmen und unterscheidet 
von diesem Standpunkte aus drei Arten von Kernkorperchen: 1. aus 
Nucleln bestehende Kernkorperchen (nucleoles nucleiniens), 2. Kern- 
korperchen, die aus den Eiweissstoflfen nahe stehenden, mit dem NucleSn 
nichts gemein habenden Substanzen bestehen — plasmatische Nucleolen 
(nuclides plasmatiques), und 3. gemischte Nucleolen (nucleoles mixtes), 
die einen Uebergangstypus zwischen beiden ersteren bilden. 

Selbstverstandlich ist die TJntersuchung der chemischen Constitu- 
tion von so minimalen Objecten, wie es die Nucleolen sind, eine ausserst 
schwierige und die Classification von Caenoy kann auch weder auf 
allgemeine noch endgultige Bedeutung Anspriiche nrachen. Caenoy 
sttitzt sich hauptsachlich auf die Farbung mittels Methylgrun, das er 
als bestes Farbemittel fur das Chromatin resp. Nucleln betrachtet 
Auf gleicher Basis ruht auch eine andere Classification der Nucleolen, 
die ausserdem noch mit einigen Hypothesen uber die physiologische " 
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Bedeutung der einzelnen Nucleolenarten complicirt ist (Gaule). In ihren 
Hauptzugen beruht diese Classification auf den Ergebnissen der com- 
binirten Farbung von in Sublimat fixirten Objecten mittels Hamatoxylin, 
Nigrosin, Eosin und Safranin; nach derselben konnen folgende Grund- 
typen von Kernkorperchen unterschieden werden: 1. hamotoxylophile 
Nucleolen oder Karyosomen; 2. saitanophile oder Plasmosomen, und 
3. gemischte Nucleolen, die sich gleichzeitig mit Hamatoxylin und 
Safranin farben (Mischfarbung). 

Der sub 2. angefuhrte Typus ist der am meisten in die Augen 
fallende. Die safranophilen Nucleolen sind gewohnlich grosser und im 
Kerne in geringerer Zahl .vorhanden als die Karyosomen. Das gegen- 
seitige Verhalten der Nucleolen bietet auch.viele interessante Einzel- 
heiten. Sehr bemerkenswerth ist es, dass in vielen Kernen wir sehr 
scliarf charakterisirte eigenthumliche Paare zu Gesicht bekommen, nam- 
lich ein safranophiles und ein hamatoxylophiles Kernkorperchen. Auf 
diese Combination habe ich auf Grund von Untersuchung der Magen- 
schleimhaut beim Salamander aufmerksam gemacht; spater wurde sie 
auch von vielen Anderen sowohl bei niederen wie bei hoheren Thieren 
in verschiedenen Organen und Geweben Wiedergefunden. Man darf 
sich aber nicht vorstellen, dass alle Kerne unbedingt Reprasentanten 
aller dieser Nucleolentypen enthalten mussen. 

Noch einen Umstand will ich hier erwahnen. Sowohl in nor- 
malen wie in pathologischen Geweben habe ich Gelegenheit gehabt, 
safranophile kolbenformige Nucleolen zu beobachten. Sie sind nicht 
central, sondernperipherisch, wandstandig gelegen; in denselben kann 
deutlich ein breiter und ein enger, dem Kolbenhals entsprechender 
Theil unterschieden werden; letzterer liegt der Kernmembran an. Ein 
Vergleich von verschiedenen Pormen dieser Nucleolen erlaubt es, die 
Moglichkeit eines TJeberganges ihres zahflussigen Inhaltes in den Zellen- 
leib anzunehmen. 

Ausser den obengenannten Nucleolentypen ist noch einer vorhan- 
den, der in den citirten Classificationen keinen Raum fur sich finden 
kann und dessen Existenz hauptsachlich Carnoy und seine Schule be- 
hauptet. Ich meine hier die kernahnlichen Nucleolen, die wohl nicht 
ohne Bedeutung aueh fur manche pathologischen Vorgange sind. Der- 
artige Kernkorperchen sind nach der Definition der Schule von Carnoy 
„par leur position — nucleoles, par leur nature — noyaux". Sie be- 
stehen — ebenso wie die Kerne — aus einem Gerust, einer Zwischen- 
substanz und einem Kernkorperchen; bei Spirogyra hat Meunier 
in diesen kernahnlichen Kernkorperchen selbst den karyokinetischen 
Process verfolgt. Die Existenz derartiger Nucleolen complicirt bedeutend 
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unsere Vorstellungen fiber die Kernkorperchen. Was sind denn diese 
eigenthiimlichen Nucleolen ihrem Wesen nach? Sind es integrate Be- 
standtheile der Zellen, oder aber sind sie von aussen eingedrungen, 
z. B. Parasiten? Nach den TJntersuchungen voh Steinhaus stellte es 
sich heraus, dass — wenigstens in gewissen Fallen — der ,,nucleole- 
noyau" ein Parasit sein kann; ist dem immer so, das ist einstweilen 
unbekannt. Allem Anschein nach kann bei Spirogyra die parasitare 
Nat'ur des „nucleole-noyau" ausgeschlossen werden. 

Ausser Kernkorperchen (sensu proprio) finden wir in den Kernen 
auch sogenannte Vacuoleri. Es sind dies kleine, mehr oder minder 
scharf contourirte Aushohlungen, deren Inhalt sehr verschiedenartig 
sein kann; meistentheils enthalten sie eine hyaline, Kernfarbstoffe nicht 
fixirende Substanz (Hyalospharen); in den Vacuolen findet man ausser- 
dem nicht selten Plasmosomen, Karyosomen und auch die schon oben 
genann.ten eigenthumlichen Paare. 

Bis jetzt haben wir uber solche Formen und Structuren von 
Kernen gesprochen, die den gewohnlichsten Befund bei mikroskopischen 
Beobachtungen'ausmachen; ausser diesen Kernen findet man aber auch 
solche, in welchen nur sehr unklare Andeutungen einer inneren Structur 
entdeckt werden konnen: der Kern scheint fast vollstandig homogen zu 
sein. Dann kommt es auch vor,. dass in der homogenen Masse des 
Kernes stellenweise ausserst kleine Karyosomen, an den Polen von 
Hyalosomen sitzend, zu Gesicht kommen. Solche Kerne habe ich z. B. 
bei den Hundeascariden in den Eizellen wahrend der Bildung der 
Bichtungskorperchen constatirt. Beinahe vollstandig homogene Kerne 
habe ich auch in Geschwulsten gesehen, z. B. in Sarcomen, in welchen, 
beilaufig bemerkt, multiple, sehr grosse Plasmosomen, ohne Spur von 
Karyosomen, oft in den Kernen zu beobachten sind. 

Gehen wir jetzt zur TJebersicht der Daten in Betreff der Structur 
des Zellenleibes uber. 

Vor Allem muss ich darauf hinweisen, dass wir in einer ganzen 
Beihe von Fallen selbst beim Gebrauch der besten Methoden und voll- 
kommensten optischen Hulfsmittel nicht im Stande sind, etwas Be- 
stimmtes uber die Structur des Zellenleibes, der fast ganz structures 
erscheint, zu sagen. Im besten Falle sind wir gezwungen, Vergleiche 
zu Hulfe zu nehmen und iiber feine Kornelung, chagrinirtes Aussehen 
des Zellenleibes u. s. w. . zu reden. Hier ware es augenscheinlich am 
entsprechendsten, das Wort „Protoplasma" in seiner urspriinglichen 
Bedeutung anzuwenden. Wie bekannt, wurde fruher angenommen, dass 
die lebende Materie in Form einer fast homogenen, zahflussigen Masse 
erscheint. Es giebt aber auch Falle, in welchen eine viel deutlichere 
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Structur des Zellenleibes zu beobachten ist. Diesen Fallen entspricht 
das hauptsachlich von Flemming vertheidigte Schema, wonach im 
Zellenleibe ein fadiges Gerust, etwa in Form eines mehr oder minder 
dichten, sehr dlinnen Filzes, und eine Zwischensubstanz, eine zahflus- 
sige Masse, die in den Maschen des Filzes eingebettet ist, zu unter- 
scheiden sind. Es ist also dieses Schema nur eine Wiederholung des 
Kernstructurschemas. Das Mitom und das Paramitom Flemming's sind 
aber vielfach bezweifelt worden: viele sahen darin Kunstproducte, die 
nicht dem eigentlichen Thatsachenbestande entsprechen, sondern das 
Eesultat der Einwirkung von Fixirungs- und Hartungsmitteln sind. 
Es ist aber iiber alien Zweifel erbaben, dass wir bei einem und dem- 
selben Thiere, bei identischer Bearbeitung der Gewebe, in einer Art 
von Zellen eine dem FLEMMiNG'schen Schema entsprechende Structur 
finden, wahrend in der anderen keine Spur davon zu beobachten ist. . 
Hochst interessant ist es ferner, dass die Mitomfaden im Zusammen- 
hang mit fadigen Anhangseln von Zellen stehen konnen, iiber deren 
morphologischen Charakter kein Zweifel. moglich ist. So scheint es 
sicher zu sein, dass das FLEMMiNG'sche Schema auf realem Boden fusst: 
es ware nur irrthumlich, demselben eine univei'selle Bedeutung geben 
zu wollen. 

Sowohl in der structurlosen Grundsubstanz wie in den Maschen 
des Mitoms finden wir sehr oft eigenthumliche kornige Ablagerungen, 
auf welche jetzt die Aufmerksamkeit Aller gerichtet ist. Diese Korner 
(gramda) sind schon seit ziemlich langer Zeit bekannt. Ihrer chemi- 
schen Zusammensetzung nach sind sie eiweisshaltig, obgleich allem 
Anschein nach nicht ausschliesslich aus Eiweissstoffen gebaut. Fruher 
glaubte man, dass diese Korner nur im Leibe gewisser Zellenarten zu 
finden sind, namentlich waren es die Drusenzellen und gewisse Binde- 
gewebszellen, die sie am oftesten zu enthalten schienen. In den letzten 
Jahren wies aber Altmann nach, dass die Oranula ausserst verbreitete 
Elemente sind, dass sie bei gewisser Bearbeitung der Gewebe beinahe 
in alien Zellen nachgewiesen werden konnen. Demgemass musste den 
Granulis die Bedeutung von hochst wesentlichen integralen Bestand- 
theilen der Zelle zugeschrieben werden. Wenn sie nicht immer deut- 
lich genug auftreten, so hangt das davon ab, dass sie nicht immer 
von gleicher chemischer Constitution sind und nicht immer in gleichem 
Maasse Farbstoflfe fixiren. Beilaufig sei bemerkt, dass bei Anwendung 
der "schon oben genannten vierfachen Farbung wir uns in der That 
oft iiberzeugen, dass selbst in miteinander verwandten Elementen die 
Kornchen sich gegen Farbstoflfe verschieden verhalten. Als Beispiel 
will ich hier die Leukoblasten des Knochenmarks von Tauben (nach 
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Praparaten von Opalski) anfuhren: die einen Korner dieser Leuko- 
blasten erscheinen hier intensiv blau-violett gefarbt, die anderen roth. 
Etwas in das Gebiet der Lehre fiber die Functionen der Zellen vor- 
auseilend, werde ich hier noch darauf hinweisen, dass nach den Unter- 
suchungen von Langley, Nussbaum u. A. die Korner der Drusenzellen 
in einer gewissen Beziehung zur Fermentbildung stehen, weshalb sie 
in diesem Falle auch fermentbildende Korner oder Zymogenkorner ge- 
nannt worden sind. Alxmann, der, wie gesagt, eine Methode gefunden 
hat, die es ermoglicht, die Korner in den Nieren, der Leber, den Mus- 
keln u. 8. w. nachznweisen, ist der Ansicht, dass sie eine Rolle in den 
Oxydations- und Reductionsprocessen, die in den Zellen vor sich gehen, 
spielen, dass sie die Bedeutung von Ozonophoren haben. 

Aber die Korner sind nicht die einzigen Einschlusse im Zellen- 
leibe; es giebt noch eine ganze Reihe von Einschlussen, die mit 
dem allgemeinen Namen von paraplasmatischen Einschlassen bezeichnet 
werden. Hierzu gehoren die Pigmentkorner, die Fetttropfen, verschie- 
dene Krystalle u. s. w. Man nimmt gewohnlich an, dass diese Ein- 
schlusse entweder Secretdonsproducte des Zellenprotoplasma ohne active 
Bedeutung sind, oder aber in dieser oder jener Weise veranderte Nahr- 
stoffe, die erst noch in die Lebensprocesse der Zelle mit eintreten sollen. 
Es bleibt noch fraglich, ob dieses auch fur die GraniUa und fur andere 
noch hoher organisirte Einschlusse richtig ist. Nach Altmann sind 
die Grarnda active, in gleichem Maasse wie die Zelle selbst lebendige 
Elemente, die auch vermehrungsfahig u. s. w. sind. Er glaubt nam- 
lich, dass die Oranula die eigentlichen einfachsten Lebewesen sind; 
das Verhaltniss der Oranula zu den Zellen soil ein gleiches sein, wie 
das der einzelnen Zellen zum ganzen, vielzelligen Organismus. Ich kann 
hier nicht verschweigen, dass ausser diesen Anschauungen, die jeden- 
falls sehr weitgehend sind, ganz entgegengesetzte Meinungen existiren, • 
wo nach die Oranula Kunstproducte, die bei der Bearbeitung der Ge- 
webe mit gewissen Reagentien entstehen, sind. Ich glaube, dass dieses 
ebenso ein Extrem ist, wie die absolute Verneinung der Existenz des 
FLEMMiNG'schen Mitoms. Korner konnen nicht nur in geharteten, 
sondern auch in lebenden Geweben constatirt werden. 

Eine hochst interessante Gruppe von paraplasmatischen Einschlussen 
bilden ferner die sogenannten Nebenkerne. Ihren Namen verdanken sie 
folgenden Umstanden: 1. findet man sie sehr oft in nachster Nachbar- 
schaft der Zellenkerne, 2. sowohl ihrer Morphologie wie ihrem Verhalten 
gegen Reagentien nach sind sie den Zellenkernen mehr oder minder 
ahnlich. Die Nebenkerne liegen gewohnlich in Aushohlungen des Zellen- 
leibes, die spharischen Blaschen gleichen: das sind die Physaliden, von . 
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welchen manchmal auch die Pathologen sprechen; Physaliden enthal- 
tende Zellen haben von ihnen den vollig entsprechenden Namen von 
Physaliphoren erhalten. Manchmal findet man in einer und derselben 
Zelle mehrere Nebenkerne. 

Es wurde uils viel zu weit fahren, alle diejenigen Stellen aufzu- 
zahlen, an welchen Nebenkerne beobachtet worden sind, und alle die- 
jenigen Formen zu beschreiben, in welchen sie erscheinen konnen. 
Nur das Wichtigste wollen wir hier verzeichnen. Vor Allem sei her- 
vorgehoben, dass diese Elemente weder in alien Geweben, noch bei 
alien Thierarten zu finden sind. Was ihre aussere Gestalt betrifft, so 
ist es besonders wichtig, auf die Existenz von Formen hinzuweisen, die 
den uns schon bekannten Nucleolen ahnlich sind. In der' That be- 
gegnen wir manchmal im Zellenleibe hamatoxylophilen oder safrano- 
philen Kernkorperchen und den schon erwahnten Nucleolenpaaren. 
Weiter beobachten wir Combinationen von hamatoxylophilen und safra- 
nophilen Sicheln mit safranophilen Spharen. Noch weiter sehen wir 
Elemente, die Zellenkernen ganz ahnlich sind, und nur durch ihre 
Dimensionen und gewisse Eigenthumlichkeiten ihrer inneren Structur von 
diesen unterschieden werden konnen. Eine zusammenfassende Beur- 
theilung aller dieser Formen ist zur Zeitnoch ausserst schwierig, desto 
schwieriger, da die Nebenkerne manchmal in Form ganzer Zellen erschei- 
nen: wir haben dann eine Zelle innerhalb einer anderen. Wie gering 
bis jetzt noch unsere Kenntnisse liber die Morphologie und Biologie der 
Nebenkerne auch sind, konnen wir doch mit Entschiedenheit behaupten, 
dass wir es hier mit Elementen von sehr verschiedener Bedeutung zu 
thun haben. Die einen Nebenkerne sind zweifelsohne intracellular 
Parasiten, meistentheils aus der Gruppe der Sporozoen, von aussen 
eingewanderte Elemente, aber keine integralen Bestandtheile der Zelle. 
Von diesem Standpuncte aus mussen wir jetzt z. B. die seiner Zeit 
von Ogata in der Bauchspeicheldruse gefundenen Nebenkerne beur- 
theilen. Die Untersuchungen Ton Steinhaus haben gezeigt, dass die 
Pankreas-Nebenkerne der Salamander und einiger anderen Thiere zweifel- 
los zu^illig eingedrungene Elemente sind. Was andere Formen von 
Nebenkernen betriflFt, so konnen sie in anderer Weise gedeutet werden: 
es ist nicht unmoglich, dass sie Wanderzellen (Leukocyten) sind, die 
keinen stetigen Aufenthaltsort im Organismus haben und wohl auch 
in fixe Gewebszellen eindringen konnen. Aber hinter diesen Formen- 
kreisen steht noch eine Reihe von Nebenkernen, die weder den Para- 
siten, noch den Leukocyten zugerechnet werden konnen. In Betreff 
dieser Formen mussen wir die Annahme — natiirlich mit alien mog- 
lichen Beschrankungen — machen, dass sie integrale Bestandtheile der 
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Zellen bilden. Somit waxen nicht alle Nebenkerne zufallige Eindring- 
linge, und es ist mit anderen Worten, meiner Ansicht nach, noch nicht 
die Zeit gekommen, den Begriff „Nebenkern" als Element sui generis 
fallen zu lassen. Dafur haben wir desto weniger Recht, da, wie weiter 
onten gezeigt werden soil, manche Formen von Nebenkernen, ohne den 
Thateachen Gewalt anzuthun, in eine zusammenhangende Reihe auf- 
gestellt werden konnen, die eine ziemlich gut definirte physiologische 
Deutung zulasst. Sei dem wie ihm wolle, nothwendig ist es, immer- 
wieder darauf aufmerksam zu machen, dass die Natur der Nebenkerne 
in keinem Falle als zur Zeit endgiiltig festgestellt angesehen werden 
kann. * Je weniger wir uns in Betreff dieser Gebilde mit Hypothesen 
binden, desto besser ist es. 

Von pathologischem Standpuncte aus ist • es sehr wichtig, dass wir 
in den Zellen manchmal solchen unzweifelhaft parasitischen Einschlussen, 
wie Bacterien, begegnen. Diese Einschlusse konnen mit den schon 
oben erwahnten parasitischen Sporozoen, die Nebenkerne simuliren, 
verglichen werden. Spater werden wir noch uber intracellulare Para- 
siten weitere Einzelheiten anfuhren; hier wollen wir mit dem Gesagten 
abschliessen. 



Zweite Vorlesung. 

Das physikalisch-chemische und das functionelle Schema der Zelle. 

M. H.! Von den morphologischen Daten gehe ich jetzt zu den phy- 
sikalisch-chemischen uber. Dieses Gebiet ist unzweifelhaft von einem sehr 
grossen Interesse, und es kann nur bedauert werden, dass wir bis jetzt 
nur sehr wenige hierzugehorende Daten besitzen, und auch diese konnen 
bei der Losung von pathologischen Fragen meistentheils kaum eine Ver- 
werthung finden. 

Wie bekannt, wird ein TJnterschied, selbst Gegensatz zwischen der 
Reaction einzelner Bestandtheile der Zelle angenommen; So hat z. B. 
in den pflanzlichen Zellen der Zellensaft meistentheils eine saure Reaction, 
wahrend das Protoplasma alkalisch reagirt (wenigstens so lange die Zelle 
ihre ijormale Lebensthatigkeit besitzt) (Schwaez). Der farbbare Theil 
des Kernes verhalt sich wie eine schwach alkalische Substanz. Sehr 
bemerkenswerth ist es, dass bei Anwendung einiger neutralen Farb- 
stoflfe die Kerne die Nuance annehmen, die der betreffende Farbstoflf bei 
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Zusatz eines basisch reagirenden Farbstoffes anzunehmen pflegt (Fol). 
Diese Thatsachen mussen aber nur mit gewissen Einschrankungen accep- 
tirt werden: wir wissen nicht, inwiefern sie auf eine universelle Bedeu- 
tung Anspruche machen konnen. 

Weiter muss gesagt werden, dass die den Zellenleib bildenden Stoffe 
bis zu einem gewissen Grade von denen, aus welchen der Kern gebaut 
ist, verschieden sind. Darauf weist schon der TJmstand hin, dass Farb- 
stoffe, die aus einer farbigen Base und einer farblosen Saure bestehen, 
hauptsachlich die Kerne tingiren, wahrend diejenigen, in welchen das 
farbende Agens die Saure bildet, gewohnlich vom Protoplasma, von den 
intercellularen Substanzen und von gewissen Einschlussen fixirt werden 
(Ehbltch). 

In der jetzt folgenden Uebersicht der chemischen Verbindungen, 
aus welchen die Zellen bestehen, wollen wir uns ausschliesslich auf 
die Anfuhrung der wichtigsten" beschranken. Vor Allem sind es die 
Eiweissstoffe, die hier in Betracht kommen, dann die Fette, das Lecithin, 
das Cholesterin, verschiedene Kohlehydrate, Pigmente und eine ganze 
Keihe eigenthumlicher Substanzen, die den allgemeinen Namen von 
Nuclelnen tragen; was die anorgaiiischen Verbindungen betrifft, so sind 
hier in erster Reihe die Kaliumverbindungen und das Wasser zu nennen; 
endlich mussen noch verschiedene losliche Fermente angefuhrt werden. 

Einige dieser Verbindungen wollen wir hier naher besprechen. 

Urn den Reichthum der Gewebe an Eiweissstoffen Mar zu veran- 
•schaulichen, will ich folgendes einfaches Beispiel anfiihren: in lOO*™ 
frischem, magerem Rindfleisch findet man bei der chemischen Analyse 
im Mittel 19 ^ EiweissstoflFe. Die Natur dieser Eiweissstoffe ist, wie 
bekannt, noch in vielen Beziehungen vollstandig rathselhaft, was durch 
die Susserste Complicirtheit des Baues der Eiweissmolekule leicht er- 
klart werden kann. Wenn es auch richtig ist, dass der Procentgehalt 
verschiedener Eiweissstoffe an C, N, H, und S nur in verhaltniss- 
massig engen Grenzen schwankt (C:-50 — 55, 0: 22-8 — 24-1, N: 15-4 
—18-2, H: 6-8—7-3, S: 0-4— 5 Procent, wobei die betreffenden Sub- 
stanzen aschefrei gedacht werden), so ist doch die empirische Formel, 
die fur einige derselben angegeben wird, ebenso complicirt *wie variabel; 
so nimmt man for das Huhnereiweiss die Formel C 204 H3 22 N 62 66 S 2 an, 
fur den Eiweissstoff, der im Hamoglobin vorhanden ist: 

Solchen Formeln entsprechend, muss man annehmen, dass das Ei- 
weissmolekiil ein sehr grosses und in verschiedenen Fallen verschie- 
denes Gewicht besitzen muss. Hoffentlich werden Tins die Versuche, 



16 Da* physikalisch-chemisckt und das functionelle Schema der ZeUe. 



Kiwewakorper in krystallinischer Form darzustellen (aus Kurbissamen sind 
oktaedrwche Krystalle schon erbalten worden, die alle Eigenschaften von 
EiweiHHkorpern besitzen [Gr£tbler u. A.]), die Moglichkeit geben, uns 
in di«8en complicirten Formeln zu orientiren und die Natur der Eiweiss- 
korper, die in den Zellen gefunden werden, naher zu ergrunden. Ich 
kann nicht umhin, noch auf einen Umstand, der mit der.Frage uber 
die KryHtallisirbarkeit der Eiweissstoffe in Zusammenhang steht, aufmerk- 
nam m machon. Es zeigte sicb namlicb, dass bei der Krystallisirung 
die KiweiBskorper von Fe und P begleitet werden (Bunge). Fur uns 
kann dieHer Umstand eine gewisse Bedeutung bei der Eridarung der- 
jenigon Voriind<»rungen im Phosphorgehalt des Harns, der bei gestei- 
Kurtem Zerfall von Eiweissstoffen im Organismus beobachtet wird, haben. 
Differ Umstand ist auch von Interesse bei Beurtheilung gewisserVor- 
giinge der PhoHphorvergiftung. 

Vom chemischen Standpunkte aus werden die Eiweissstoffe in einige 
Katogorien gruppirt, obgleich die Grenzenbestimmung zwischen den 
oinzelnen Kategorien mit sehr grossen Schwierigkeiten verbunden ist. 
Kino ziemlioh grosse und allgemein acceptirte Gruppe bilden die so- 
gunannten Globuline (Hoppe-Seyler), deren typische Reprasentanten 
diejenigen KOrper bilden, die bei Verdunnung des Huhnereiweisses 
mit grossen Quantitaten von Wasser gefallt werden, die also in destil- 
lirtom Wasser unlflslich sind, wohl aber in Chlornatriumlosungen. Ei- 
weisskorper, .die zur Kategorie von Globulinen gehoren, werden natur- 
lich nicht nur im Htihnereiweiss gefunden, sondern auch in mehreren 
anderen zelligen Gebilden. Nach Weyl und Hoppe-Setler gehoren 
alle besser bekannten Eiweisskorper aus der Pflanzenwelt auch zu den 
Globulinen. Ihre speciellen Eigenschaften sind in jedem einzelnen Falle 
verschieden, so dass der Begriff Globulin ein Genusbegriff ist, der in 
eine Anzahl von Artbegriffen gespalten werden muss. Die Globuline 
sind ftir uns deshalb von grossem Interesse, da zwei Arten dieser 
Korper — das Vitellin und das Myosin — Bestandtheile fast jeder 
Zelle sind. Die Vitelline charakterisiren sich durch ihre Loslichkeit in 
Chlornatriumlosungen aller moglichen Concentrationen, wahrend die 
Myosine durch Zusatz concentrirter Losungen dieses Salzes gefallt werden. 

Die Eiweissstoffe sind Colloide. Sie erscheinen in zwei Modifica- 
tionen: sie sind entweder geronnen oder scheinbar gelost; wir sagen 
„scheinbar", da in der That diese Korper keine echten Losungen bilden 
konnen. Ebenso wie- alle anderen Colloide konnen sie nicht durch thie- 
rische Membranen diffundiren. Der colloide Charakter der Eiweissstoffe 
widerspricht nicht der Moglichkeit der Bildung von Eiweisskrystallen. 
Wir wissen ja, dass neben einer colloiden Kieselsaure auch eine 
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krystallinische Modification derselben existirt — der sogenannte Berg-. 
krystalL In nnserem Korper finden sich die Eiweissstoffe in einem 
Zustande, der den Namen eines pseudosolublen oder pseiidolluiden Zu- 
standes verdient; ' aber sie bleiben allem Anschein nach in diesem Zu- 
stande nur so lange sie eine active Eolle in den Lebensprocessen spielen. 
Wird das active resp. lebendige Gewebe zum passiven resp. todten, 
so gehen in demselben die Eiweisskorper in ihre geronnene Modifica- 
tion, fiber.  . 

Ihren chemischen Eigenschaften nach stehen die Eiweisskorper, so 
viel dieses uns bekannt ist, den Amidosauren am nachsten (sie spielen 
die Eolle von. Sauren ebenso wie die von Basen, treten in chemische 
Verbindungen mit Sauren, Basen und Salzen ein). fiei der Faulniss, 
beim Kochen mit Sauren, Alkalien u. s. w. zersetzen sie. sich leicht unter 
Bildung-von einfachen Amidosauren (Leucin, Tyrosin, Asparaginsaure, 
Glycocoll u. s.w.), von organischen Basen (Ptomaine) und im Allgemeinen 
von verschiedenen Derivaten des Ammoniaks. Bei der Oxydation ent- 
stehen aus dem Eiweissmolektil, das sein N (und S) verliert, ebenfalls 
Sauren, und zwar Fettsauren. 

Den eigentlichen Eiweisskorpern schliessen sich die sogenannten 
Albuminoide an (Collagen, Chondrogen, Elastin, Mucin u. s. w.). Sie unter- 
scheiden sich von den eigentlichen Eiweisskorpern durch gewisse Eigen- 
schaften und dadurch, dass si$ bei Zerfall andere Producte liefern (z. B. 
Kohlehydrate und deren Abkommlinge). 

Der Hauptunterschied der Collagene von den Eiweisskorpern, was 
ihre chemische Zusammensetzung betrifffc, besteht darin, dass die Colla- 
gene etwas C-armer und O-reichersind, als die eigentlichen Eiweiss- 
stofife. Die Collagene dienen zur BildUng der Stutzsubstanzen ; wir finden 
sie in Kinocheri, Knorpeln, Bandern u. s. W. Fruher zahlte man auch 
das Keratin den Eiweissstoffen zu; diesem Korper werden *wir noch bei 
Besprechung der Verhornung begegnen. 

Bei der Untersuchung der Zersetzungsproducte der Eiweisskorper, 
und zwar der Producte, die nach Einwirkung von Barythydrat erhalten 
werden, fand man (Schutzenbeeger), dass mit Ausnahme des Tyrosins 
und des Tyroleucins kein anderes Zerfallsproduct des Eiweisses mehr als 
sechs Kohlenstoffatome auf ein Stickstoffatom enthalt; kOhlenstoffreichere 
Korper gehoren zur Reihe mit zw'ei Stickstoflfatomen und konnen den 
Glucoprotelnen (C m H 2m N 2 4 ) gleich in einfachere Producte zerfallen. 
Daraiis schliesst man, dass in dem Eiweissmol&kul ursprunglich keine 
Eadicale, die mehr als sechs oder neun Kohlenstoffatome besitzen, ent- 
halten sind; wenn im thierischen Organismus die Fette in der That von 
Eiweissstoffen stammen, so kann dieser Process jedenfalls nicht als eine 

Lukjanow, Vorlesungen. * 2 
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einfache Abspaltung des Fettes von Eiweiss betrachtet werden — man 
muss annehmen, dass das Fett auf synthetischem Wege aus den ur- 

• 

sprtinglich kohlenstoffarmeren Zerfallsproducten erhalten wird (Dbechsel). 

Fflr die Lehre von der sogenannten Eiweissmetamorphose wird die 
Frage, auf welche Weise im Allgemeinen im thierischen Organismus Ei- 
weisskorper entstehen, nicht ohne Interesse sein. Da die Eiweissstoffe 
pflanzlicher Herkunft etwas von denen thierisclier Herkiinft. verschieden 
sind, und da wir im thierischen Korper solche Verbindungen finden, die 
bei den Pflanzen fetilen und die bei ihrem ZerfaU Eiweisskorper liefern 
(z. B. das Hemoglobin), so ist es wohl annehmbar, dass der thierische Orga- 
nismus die Eigenschaft, Eiweisskorper zu synthetisiren, obgleich in viel 
geringerem Maasse als der pflanzliche, besitzt; am wahrscheinlichsten 
ist es, dass die thierischen Zellen . Eiweissmolekule aus verschiedenen 
Bruchstucken.anderer Eiweissmolekule bilden konnen, gleioh depi, was 
bei Verarbeitung der Producte, die aus fertigem Eiweiss bei der Ver- 
dauung erhalten werden, stattfindet. Obgleich wir noch nicht genau 
wissen, an. welches chemische* Substrat die Lebenserscheinungen ge- 
bunden sind, dennoch sind gewisse Hypothesen daniber aufgestellt wor- 
den, welche speciellen Eigenschaften das lebendige Eiweiss von todtem 
unterscheiden. Man nimmt an, dass der „Tod des Eiweisses" mit einer 
Umlagerung der Atome in dem Eiweissmolekul verbunden ist (Pflugee). 
In dieser Hinsicht sind auch Loew's Beobachtungen fiber die Fahig- 
keit des lebenden Protoplasmas gewisser Algen, das Silber iaus sehr ver- 
dtinnten alkalischen Losungen zu reduciren, von gewisser Bedeutung.- 
Man muss gestehen, dass diese Betirachtungen uber lebendiges und.todtes 
Eiweiss vielfach einer in ihrer Strenge doch gerechten Kjitik unterworfen 
worden sind. Zweifelhaft ist es auch, ob die neuesten Versuche von 
Gbimaux,- Eiweissmolekule durch Zusammenschmelzung von Asparagin- 
saureanhydrid mit Harnstoff zu reproduciren, bald zu* einer wahren Syn- 
these von wirklichem Eiweiss fuhren werden. Sei es dem, wie ihm wolle, 
bemerkenswerth ist es jedenfalls, dass Gbtmaux mittels des oben er- 
wahnten Verfahrens eine in Wasser losliche Substanz erhielt, die in vielen 
Beziehungen an Eiweisskorper erinnert (unter gewissen VerhaltnisSen 
gerinnt sie und bei-Erwarmen auf 150° C. mit Barytwasser zerfallt 
.sie in Kohlensaure, Ammoniak und Asparaginsaufe). 

Wir wollen hier auch noch einigeWorte uber Fette, als Bestand- 
theile. der Zellen,- sagen. In. der organischen Chemie werden Verbin-. 
dungen ausfiihrlich besprochen, die durch Ersatz des Wasserstoflfies der 
Hydroxy le in den Alkoholen durch Saure- oder Alkohol-Eadicale er- 
halten werden. Diese Verbindungen tragen den allgemeinen Namen von 
Aetheren. Fur uns sind hier diejenigen Aethere wichtig, die zusammen- 
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gesetzte Aethere genannt werden und ihrer Structur nach Alkohole sind, 
in welchen der Wasserstoff der Hydroxyle durch Saure-ltadicale ersetzt 
ist. Zur. Kategoriie yon zusammengesetzten Aetheren. gehoren viele 
thierische und pflanzliche Stoffe, wie Fette, Fettole, Bienenwachs u. s. w. 
Die naturlichen tjiierischen Fette sind Gemische von sogenannten Gly- 
ceriden, d.i. Glycerin- Aetheren der hdheren Fettsauren und auch anderer 
diesen nahestehenden Sauren. Am haufigsten haben wir es mit Tri- 
glyeeriden der Stearin-, Palmitin- und Oieinsaure zu thun. Mit anderen 
Worten — die betreffenden • Fette sind Triolein — C 3 H 6 (C^HggO^Og, 
Tnpalmitin — C 3 H 6 (C 16 H 31 0)gOg und Tristearin — CgH 6 (C 18 Hg 6 Q) 3 Og. 
In den fetthaltigen Geweben finden wir gewohnlich auch einige 
anderen Verbindungen, die als Fettbegleiter zu bezeichnen sind. Hierzu 
gehoren Cholesterinkrystalle — C 25 H 41 OH + I^O — in.Form von ta;eppen- 
artig angeordheten rhombischen Tafeln,. deren Ecken wie ausgenagt er- 
scheinen. Diese Krystalle sind in Wasser unloslich und losen, sich leicht 
in Aether; auch in siedeadem Alkohol konnen sie gelost werden; bei 
145° C. schmilzt das Cholesterin und bei 360° destillirt es im Vacuum 
theilweise unzersetzt. Unter dem Einflusse von Schwefelsaure ver- 
wandeln sich die Cholesterinkrystalle in rothe Cholesterilene (Zwengee) 
(Deshydratationsproducte); durch Jod und Schwefelsaure,. Jod und 
Chlorzink werden die Cholesterinkrystalle violett, blauviolett oder rein 
blau gefarbt. Diese Data werden noch weiter unten in der Lehre fiber 
Fettdegeneration und sogenaimte Speckkrankheit eine entsprechende 
Verwefthung finden. Das Yerhaltniss des Cholesterins zu den Fetten 
ist noch nicht gentigend klargestellt (man nimmt an, dass das Cho- 
lesterin ein einatomiges Alkohol, aber keine atherartige Verbindung ist), 
Ebenso unbeantwortet ist die Frage, ob das Cholesterin im thierischfcn 
Kxjrper entsteht, oder aber mit der pflanzlichea Nahxung im fertigen 
Zustande von Aussen hineinwanderfc Nach Lindenmeyee wachst der 
Cholesteringehalt in den Erbaen mit ihrer Eeifung. Die Unloslichkeit 
im Wasser und die Loslichkeit in Aether und Alkohol stellt das 
€holesterin den Fetten und den Lecithinen nahe. In der Galle finden 
wir ziemlich viel Cholesterin; hierwird es in gelostem Zustande durch 
die Seifen und gallensauren Salze erhalten. Unter welchen Bedingungen 
die Cholesterinkry stalk in deri Geweben sich ausscheiden, das ist eine 
schwer zu beantwortende Frage; ebenso dunkel ist es, in welcher Form 
es fruher existirt, wie es zu dieser Zeit seinen.gelosten Zugtand bewahrt 
u. s. w. Gewisse Griinde lassen es vermuthen, dass es mehrere Cho- 
lesterine giebt imd dass sie zwei- homologische Eeihen bilden; Nach 
' Keinitzee ist die Formel des Cholesterins aus den Gallensteinen: 
C 27 H 47 0. 
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Ausser dem Cholesterin gehort auch dais Lecithin zu den die Fette 
in den Gewebeii begleitenden Verbindungeh (Hoppe-Seyleb). Die Structur 
des Lecithins ist noch nicht genau bekannt; jedenfalls ist sie ausSerst 
zusammengesetzt. Gewohnlich wird es als Glyceirin-Phosphorsaure ba- 
trachtet, in welcher ein H durch einen Neurin- oder Cholinrest (beide 
sind eine und dieselbe Verbindung, die je nach dem Fundorte — Nerven- 
gewebe oder Galle — verschieden benannt wird), die anderen .zwei H 
aber durch Keste von Fettsauren — Stearin-, Palmitin- oder Oleln- 
Saure ersetzt sind. Man ersieht daraus, dassi das Lecithin den Fetten sehr 
nahe steht, und dass das Neurin hier die Rolle einer Base spielt (Dia- 
konow). Demgemass konnte die Formel des Stearin -Lecithins z. B. 
folgendermaassen dargestellt werden: 

. CO . C 17 H 35 
C 3 H 6 {O.CO.C 17 H 35 
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Die neuesten Forscher halten das Lecithin nicht fur eine salzahn- 
liche, sondern fur eine atherartige Verbindung, in welcher das Neurin 
die Rolle eines Alkohols spielt (Steeckbb, auch Gilson). Somit ware 
die Formel dieses Lecithins: 



0.C0.C U H 36 
C 3 H 6 { . CO . C 17 H 36 




PO 



f OH 

10.C 3 H 4 f _ 
(CH 3 ) 3 i W * UM ' 



und die allgemeine Formel der Lecithine: 

ro.R 

C 3 H 6 1 . R j- QBE 

*O.PO J O.CK.CH 



2 a/lST OH 
.(CH 3 ) 3 i lN - UM > 



wobei mit R das Radical der Palmitin-, Stearin- oder OMnsaure be- 
zeichnet ist Wie schon erwahnt, ist das Lecithin in Alkohpl und Aether 
loslich; mit den Fetten vermischt es steh in* alien Verhaltnissen und 
wird auch inGeweben mit ihnen gemischt vorgefunden. In Wasser 
quillt es an und erscheint dann in Form der bekannten Myelinfiguren • 
oder Tropfen, die einen charakteristischen Glanz besitzen (ahnlichen 
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Formen begegnet man bei Zerfall der Myelinscheide der Nerven). Mog- 

- licher Weise giebt flas freiwerdende Lecithin auch in anderen Fallen, 
bei Zerfafl anderer geformten Elemente, dieselben Myelinkugeln und wohl 
auch andere Gebilde. 

Bei Abkuhlung von alkoholischen Lecithinlosungen bis unter — 5, 

— 10° C. werden daraus Krystalle in Form von Kornern und Nadeln 

-gefallt; wird es aber in liiftleerem Kaume.uber Schwefelsaure getrocknet, 

so erhalt man eine wachsahnlictte Masse. Es ist nicht unmoglich, dass 

es mehrere Isomeren des Lecithins giebt. Die Eigenschaft, in Wasser 

- zu einer schleimartigen Masse aufzuquellen und sich in alien Verhalt- 
nissen mit Fetten zu mischen, erlaubt es dem Lecithin, eine wichtige 
Rolle bei den chemischen Processen, die in den Zellen und Geweben 
vor sich gehen, zuzuschreiben; man nimmt an, dass mit seiner Hulfe 
die in Wasser loslichen Verbindungen auf die unloslichen chemisch ein- 
wirken konnen. Ueber die Art und Weise, in welcher die Lecithine 
im thierischen Organismus gebildet werden, wissen wir zur Zeit. noch 
Niphts bestimmtes. Was den Grad ihrer Notkwendigkeit fQr die Er- 
nahrung betriflft, dariiber konnen wir auf Grund ihrer Anwesenheit in 
der Milch- urtheilen (Bunge). 

Zu den wichtigsten Kohlehydraten, die in den Zellen gefunden 
werden, gehort unzweifelhaft das Glycogen, das gleichzeitig (1857) von 
Cl. Beenaed und Hensen entdeckt worden ist. Dieser Korper. inter- 
essirte bis vor Kurzem die Pathologen fast nor vom Standpunkte der 
"Lehre uber den Diabetes; in den letzten Jahren wird es aber immer 
klarer,. dass dieset Siibstanz auch in anderen pathologischen Fallen eine 
wichtige Kolle zukommt. Weiter unten werden wir die Erscheinungen 
der sogentinnten Kohlehydratdegeneration kennen lernen, bei welcher das 
Glycogen einen ahnlichen Antheil hat, wie die Fette, das Lecithin und 
das Cholesterin bei der fettigen Degeneration. Das Glycogen wird in 
verhaltnissmassig grossen Quantitaten in der Leber gefimden; dann auch- 
in anderen Geweben, hauptsachlioh in den Muskeln. Erinnern will ich 
hier noch, dass das Glycogen, nach der BitucKE'schen Methode aus der 

• Leber isolirt, in Form eines amorphen Pulvers erscheint, das von schuee- 
weisserFarbe, geruch- uud geschmacHos'ist. Seine Formel ist: (C 6 H 10 6 ) x . 
In Wasser quillt das Glycogen, unter Bildung einer kleisterahnlichen 
Fltissigkeit; beiErwarmung entsteht eine Art opalisirenderLosung; selbst 
bei grosser Verdiinnung ist die Losung trube. Eine Difflision des Gly- 
, cogens durch thierische Mertibranen findet nicht statt; seine wasserige 
Losung dreht die Polarisationsebene stark nach rechts (nach Hoppfi- 

. Seyleb drei Mai starker als Traubenzucker). Aus wasserigen Losungen 
wird das Glycogen durch Alkohol, starke Essigsaure und Bleiessiglosung 
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gefallt. In Aether ist das Glycogen unloslich. Beim JCochen mit Sauren 
und bei Einwirkung verschiedener Fermente (Speichfel, Pankreassaft, Blut> 
.Lebersaft, Diastasen, minimale Quantitaten von EiweisskorperA) erleidet 
das Glycogen Veranderungen,. welche denen nahe stehen, die das Starke- 
mehl unter gleichen Verhaltnissen erleidet. Das molekulare Gewicht 
des Glycogens ubertrifft mehnnals 4as der oben angegebenen empirischen 
. Formel entspjechende. Unter dem Einflusse der eben angefahrten Agen- 
tien giebt das Glycogen entweder Dextrose, C 6 H 12 6 (unter- dem Einflusse 
von Sauren), oder Maltose, C 12 H 22 O n + HgO (unter dem Einflusse von 
amylolytischen Permenten). Man nimmt an, dass sich .dabei das in Zucker 
ubergehende Molekul allmahlich abtrennt und eine ganze Reihe von 
Dextrinen mit graduell abnehmendem Molekulargewicht gebildet.wird. 

Ueber Traubenzucker brauche ich nicht viel zu sagen. Wie be- 
kannt, ist er'ein krystallinischer Korper, der in Wasser schwerer loslich 
ist als Rohrzucker; in Alkohol, besonders in heissem, lost er sich eben- 
falls. Vom Glycogen unterscheidet er sich — was die empirische Formel 
betrifft — nur um ein H 2 0, indem er ein Hydratationsproduct darstellt 

Weitere Kohlehydrate wollen wir hier nicht berucksichtigen. 

Eine allgemeine Ctiarakteristik der Pigmfcntkorper zu geben, ist 
ziemlich schwer, da in jedem einzelnen Falle die Eigenschaften dieser 
" Korper verschieden sind. Die Herkunft von Pigmenten vom chemischen 
Standpunkte- allgemein zu charakterisiren, ist «ebenfalls kaum moglich. 
Allem Anschein nach sind die Pigmente zum Theil Abkommlinge von 
Eiweisskdrp.ern, zum Theil aber nicht. Es. existiren au<}h Pigmente, die 
gar keinen Stickstoff enthalten (z. B. die Carininsaure, das Cochenille- 
Pigment). 

. Wir wollen nun noch einige Angaben tiber das Nucleln anfiihren. 
Diesem Korper- ist eine grosse Bedeutung fur die Zellenlehre zuzu- 
messen. Je tiefer wir in die Geheimnisse des Zellenlebens eindringen, 
desto mehr werden wir geneigt, anzunehmen, dass bei denLebensprocessen, 
die in den Zellen vor sich gehen, der Zellenkern eine der wichtigsten 
Rollen spielt; und was wir vom morphologischen Standpunkte aus als 
Chromatingerust bezeichnen, das sind eben vom chemischen Standpunkte 
aus wesentlich aus Nucleln gebaute Gebilde. Man muss jedoch im 
Auge beh&lten, dass wir bis jetzt noch nicht im Stande sind, alle mor- 
phologischen Bestandtheile des Kernes chemisch zu charakterisiren, so. 
dass eine absolute Identificirung von Chromatin und NucleYn in keinem 
Faille zulassig erscheint. Nach Schwaez, der pflanzliche Zellen unter- * 
sucht hat, sollen wir im Kerne folgende Substanzen unterscheiden: das 
Chromatin (eine in den karyokinetischen Piguren zu findende Substanz), 
das Pyrenin (eine die Nucleolen bUdende Substanz), das Amphipyrehin 
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(eine die Kermhembran bildende Substanz), das Linin (eine die achro- 
matische Grundsubstanz der' Chromatinfaden der Kerne bildende Sub- 
stanz) -und das Paralinin (eine die Zwischensubstanz resp. den Kernsaft 
bildende Verbindung). Sowohl das Chromatin wie das linin vunScHWABz 
werden vom Pepsin nicht veidaut, wodurch sie sich den Nuclelnen 
nahern, andere Keactionen beweisen.aber doch, dass sie von diesen.ver- 
schieden sind. Fur uns ist es jedenfalls von Wichtigkeit, im Auge zu 
behalten, dass das Nucleln ein charakteristischer Bestandtheil des Kernes 
ist und dass die Bezeicbnung „NucleIn" ein. Ge^usnamen ist; es giebt 
mehrere Arten von Nuclelnen. Charakteristisch ist fur die Nuclelne 
ihr Phosphorgehalt, der je nach dem Fundorte des betreffenden Nuclelns 
ein verschiedener ist und zwischen 2 und 9. Procent schwankt. ; Die Zer- 
setzungsproducte der einzelnen Nucleln -Arten sind auch verschieden; 
am interessantesten ist der Umstand, dass bei Zerset?ung der Nuclelne 
Substanzen- aus der Xanthingruppe (Xanthin, Hypoxanthin oder Sarkin, 
Guanin) und Eiweisskorper erhalten werden. DasVerhalten gegen die 
Losungsmittel ist in gewissen . Fallen auch eigenartig. Am meisten 
bezeichnend ist von diesem Standpunkte aus die TJnloslichkeit in Wasser, 
Alkohol, Aether und verdunnten Mineralsauren, und die Loslichkeit in 
Alkalien. Nach .Mtesckeb, der das Nucleln in den Kernen von Eiter- 
korperchen, im Eigelb, in den Spermatozoiden vom Lachs, von einigen 
anderen Fischen und vom Stier entdeckt hat, kann die Zusammen- 
setzuhg des Nuclelns folgendermaassen formulirt werden: 

Einige Autoren nehmen an, dass die Nuclelne als vierbasische Sauren zu 
betrachten sind, die mit verschiedenen Korpern in chemische Verbin- 
dung eintreten und salzahnliche Substanzen geben konnen; man kann 
sagen, dass in den Korperzellen das Nucleln in Verbindung mit Eiweiss 
gefunden wird, ia Form yon^sogenannten.Nucleoalbuminen* ' Es scheint, 
dass die*» Nuclelne auch iji Verbindung mit Lecithin' zu finden sind. 
Altmann fuhrt beachtenswerthe Daten uber die Nuclelnsauren an; er 
glaubt, dass die Nuclelne nichts anderes sind, als Producte der Einwir- 
kung dieser Sauren auf Eiweiss. 

Wird moglichstreines, aus "Milch erhaltehes Nuclein in Eiweiss 
suspendirt und wird die Mischung mittefe Alkohol oder Pikrinsaure 
fixirt, so ergiebt es sich nach Fol, dass bei Farbung mittels Gee- 
nacjheb's Boraxcarmin mit nachfolgender Abspulung in schwach an- 
gesauertem Alkohol die Nuclelnpartikelchen den Farbstoff • starker bei- 
behalten, als das umgebende Eiweiss, Ist die Mischttng mittels Chrom- 
saure .fixirt, so wird der Farbungsunterschied ein ganz verschwindender. 
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Beilaufig sei noch bemerkt, dass das Lecithin ebenfalls die Eigenschaft 
besitzt, sich mit kernfarbendem Carmin zu tingiren, wenigstens nach 
Pikrinsaure* oder Alkoholbehandlung — und zwar in hohem Grade (Fol). 

Ueber Salze wollen wir hier sehr kurz berichten. Nur das werden 
wir anfuhren, dass, wie es die Versuche* mit dem Entziehen yon Salzen 
aus der Nahrung zeigen, die Lebensprocessa ohne Salze nicht normal 
vor sich gehen konnen. 

Was das. Wasser betrifft, so mugs auf den Gehalt desselben in den 
Zellen eine sehr grosse Aufmerksamkeit gerichtet werden. Bedenkt man, 
dass das Wasser 60 Procent, also mehr als die Halfte des Gewichtes 
unseres Korpers ausmacht; zieht man weiter in Betracht, dass mit dem 
Wachsthum des' Korpers sein Wassergehalt sich andert und dass der- 
selbe fur jedes. einzelne Organ so zu sagen specifisich-ist; beachtet 
man endlich, da^, selbst wenn ein Thier von aussen kein Wasser zu 
sich nimmt, der Procentgehalt seiner Organe und Gewebe an Wasser 
doch fast normal bleibt — so muss man wohl" schHessen, dass eine 
Unterschatzung der Bedeutung des Wassergehaltes in keinem Falle ge- 
rechtfertigt werden kann. Die Bedeutung des Wassers im Organismus 
iia Allgemeinen und speciell in den Zellen ist eine sehr mannigfaltige. 
Vor Allem ist es ein Losungsmittel, und die Rolle der Losungsmittd 
in verschiedenen chemischen Processen ist, wie bekannt, eine uberaus 
wichtige. Weiter muss notirt werden> dass die Fermentationsprocesse, 
die im Organismus stattfinden und auf welche einige Forsoher das Wesen 
aller Lebensprocesse zurtickfuhren wollen,  in Gegenwart von Wasser 
ablaufen mussen. Dann durchtrankt das Wasser alle Gewebe, imbi- 
birt sie, aber nicht ohne gewisse Regelniassigkeit, sondern nach be- 
stimmten Gesetzen; von dieser Imbibition hangt der zahfliissige Zustand 
der Eiweisskorper, der eine so grosse Bedeutung. fur den regelmassigen 
Verlauf der Lebensprocesse besitzt, ab; auf diese Durchtrankung ist 
auch die Elasticitat der Gewebe, ihre Durchsichtigkeit, elektrische Lei- 
tungsfahigkeit u. s. w. zuruckzufuhren. Endlich spielfc das Wasser, inso- 
fern es von der Haut-, Lungen- und Schleimhaiitoberflache verdunstet, 
eine bedeutende Rolle fur die Warmeokondmie des Organismus und der. 
ihn bildenden Zellen. 

Das Studium der in den Zellen sich vorfindenden Fermente ver- 
spricht es mit der Zeit, den eigenthumlichen Gang vieler chemischen 
Umwandlungen, die sich in den Zellen abspielen, zu erklaren; aber 
dieses Gebiet ist zur Zqit noch viel reicher an Hypotheseii als an ge- 
nauen Beobachtungen. 

Ohne hier die allgemein bekannten Einzelheiten anzufiihren, will 
ich nur die Aufmerksamkeit darauf lenken, dass Veranderungen im 
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Gehalt des Blutes und der Gewebe an Histozym — naeh Schmiedebebg — 
. einen grossenEinfluss auf dieEntstehung eines so wichtigen pathologischen 
Processes,- wie das Fieber, ausuben sollen. Koussy hat gefanden, dass 
das eigenthumliche diastatische Ferment, das von den Hefezellen er- 
zeugt wird (das sogenannte Pyretogenin), die Fahigkeit besitzt, schon in 
minimalen Dosen Fibber zu erzeugen. Interessant ist es, dieses mit der 
allgemein bekannten Thatsache der grossen Verbreitung Von diastati- 
schen Fermenten im Organismus zusammenzustellen. 

Schon bei der Beschreibung der chemischen Eigenschaften der 
Zellen und der sie zusammensetzenden Korper hg.be ich die physika- 
lische Seite der Frage beriihrt.. Jetzt will ich noch das dort Ge- 
sagte mit einigen Worten erganzen. Vor Allem sei es hervorgehoben, 
dass die Zellen eine gewisse Cohasion besitzen; Dank dieser sind die 
freien Oberflachen,. die mit verschiederien Korpern der Aussenwelt in 
Bertihrung kommen, nicht stets von Zellentrummern bedeckt. Weiter 
sind die optischen Eigenschaften der Zellen von Wichtigkeit. Die 
Pathologen machen oft von Veranderungen dieser Eigenschaften bei 
Beurtheilung von krankhaften Zustanden der Zellein Gebrauch. Ueber 
Bewegungserscheinungen wird noch weiter unten die Kede sein. Es 
braucht wohl nicht des Mheren erortert zu werden, dass die Zellen 
Warme, Licht und Elektricitat entwickeln konneri; doch sind die patho- 
logischen Veranderungen dieser physikalischen Eigenschaften noch sehr 
wenig untersucht worden, was dadurch erklart werden kann, dass einer- 
seits dergleichen Untersuchungen an einzelnen thierischen Zellen ausserst 
schwer ausfiihrbar sind, und dass andererseits das Interesse far der- 
gleichen Fragen noch nicht in genugendem Maasse geweckt ist. . 

Bis jetzt haben wir das morphologische und chemische Schema 
der Zelle besprochen; jetzt wenden wir uns zu einer kurzen TJerbersicht 
der physiologischen Vorgange, die sich in der Zelle abspielen. Was 
gehort nun zum functionellen Schema der Zelle? 

Die wichtigste Fundamentalfunction der Zelle ist die Ernahrung. 
Das ist der wesentliche Ausdruck der Lebensthatigkeit, das ist — man 
kann es mit Aristoteles sagen -^- das Leben selbst. Braucht es aber 
darauf hingewiesen zu sein, dass wir schon bei Beurtheilung dieser fun- 
damentalen Function auf die grossten Schwierigkeiten stossen? Schon 
beim ersten Versuch, diese Function allgemein zu definiren, werden wir 
Widerspruche constatiren miissen. Die allgemeinen Principien der Er- 
nahrung aufzustellen, ist schon deshalb schwer, weil "selbst die erste 
Phase der Ernahrung, die Aufhahme der Nahrungin die Zelle, in jedem 
einzelnen Falle eine verschiedeiie ist. Wenn wir auch die selbstandig 
lebenden einzelligen Wesen ausser Acht lassen, bleibt dieser Satz doch 
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richtig, da er auch auf die Zellen, welche Theile vielzelliger Organismen 
bilden, Anwendung findet. Die meisten Zellen erhalten ihre Nahrung 
in geloster Form, ihre Ern&hrung beruht wesentlich auf Osmose; in 
anderen Fallen ist das Ergreifen von festen Theilchen anzunehmen; letz- 
teres ii3t hauptsachlich vom pathologischen Standpunkte wichtig. Darauf 
grundet sich die bekannte Lehre voh der PhagoCytose. Hier wird es 
auch am Pl&tze sein, daran zu erinnern, dass selbstandig lebende ein- 
zellige Organismen oft .eine erstaunliche Fahigkeit besitzen, ihre Nahrung 
auszulesen, was des Naheren noch weiter unten erortert werden solL 
Welche Kraffce es and, die die beweglichen Elemente in der Rich- 
tung di^ser oder jener Nahrstoflfe Bewegen, was ihnen so zu sagen die 
Augen auf eioe specielle Nahrung oflhet und Willensimpulse zum Er- 
greifen derseltien.weckt, dieses ist noch nicht genugend erklart. Be-: 
merkenswerth ist es jedenfalls, dass, wie es scheint, auch hier die Losung 
des Rathsels im Chemismus zu finden isfc Pfeffeb weist darauf hin, 
dass die Spermatozoiden einiger Kryptogamen (Adiantwn cuneatv/m) sich 
in der Bichtung der weiblichen Zellen, Dank einer Secernirung von Apfel- 
saure oder von apfelsauren Salzen, bewegen. Die die Spermatozoiden 
lockenden Substanzen sind je nach der Pflanzenart verschieden. Ich 
werde hier nicht auf die Einzelheiten der betreffenden TJntersuchungen 
eingehen und will nur sagen, 'dass mit analogen Erscheinungen jetzt 
auch- die Paithologen Bekanntschaft zu machen Gelegenheit haben. Als 
Beispiel seien hier Lebee's Beobachtungen angefiihrt, dem es gelun- 
gen ist, aus Staphylococcus- Aureus -Culturen einen krystallinischen 
Korper zu isoliren,. den er Phlogosin nennt, und der- Entzundung mit 
Ausgang in Eiterung und- Nekrose zu erzeugen vermag. Lebeb sucht 
zu beweisen, dass dem Phlogosin eine attractive Wirkung auf Leuko- 
cyten, die zu Eiterkorperchen werden, zukommt. Er fuhrte dunne Glas- 
rohrchen mit Phlogosin in die vordere Augenkammer- von Kaninchen 
ein und schon nach kurzer Zeit war das Rohrchen mit Eiterkorperchen 
vollgepfropft. m War ein destillirtes Wasser enthaltendes Rohrchen in 
die vordere . Kammer eingefuhrt, so war die Zahl* der hineingewan- 
derten Leukocyten ausserst gering. -Die Anfiihrung von Engelmann's 
TJntersuchungen wird auch nicht uberfliissig sein; diese TJntersuchungen 
haben gezeigt, dass gewisse Bacterien das Vermogen besitzen, sich in 
der Richtung einer Sauerstoflfquelle zu bewegen, wobei sie die Anwesen- 
heit selbst eines trillionsten Theiles eines Milligramms Sauerstofif, also 
einer Quantitat, die nach Berechnung der Physiker kaum die Grosse 
eines Molekuls uberschreitet, errathen. Ranvieb hat bemerkt, dass 
Leukocyten ihre Pseudopodien in der Richtung, die den ungehinderten 
Zutritt der Luft zulasst, aasstrecken. Alle diese Beobachtungen sprechen 
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• 
zu Gunsten der Annahme, dass selbst die Anfaiigsphase der nutritiven 

Thatigkeit der Zelle ein ausserst complicirter Vorgang. ist. Was die 
weiteren Phasen betrifft, so werde ich sie nicht eingehend auseinander- 
setzen. Es sei nur die allgemeine Bemerkung gemacht, dass die Er- 
nahrung smsu propria auf Verbrauch und Ersatz der Zellsubstanz Molekul 
far Molekul beruht: die Function der Ernahrung in flagranti, bei mikro- 
skopischer Beobachtung zu ertappen, ist selbstverstandlich unmoglich — 
allefeineren Veranderungen, die dabei'stattfinden, bleiben dem Beob- 
achter unzuganglich und wir sind auf die Constatirung von Producten 
der metabolischen Thatigkeit der Zellen angewieseh, und„ auch dieses kann 
erstdann geschehen, wenn eine grossere Quantdtat solcher Producte sich 
angesammelt hat 

.Werin wir auch, wie schon oben gesagt worden ist, noch nicht mit 
v.oller Bestimmtheit behaupten konnen, dass die ZeHe ein complicirter 
.Organismus im Sinne Altmann's ist, so folgt daraus- jedoch noch nicht, 
dass wir bei Beurtheilung der Function der Ernahining vergesseji sollten, 
dass dem Zellenkerne bei dieser Function eine gewisse Selbstandigkeit 
zukommt. Mit anderen Worten: man darf nicht glauben, dass die Er- 
nahrung der Zelle ein einheitlicher Process ist, der gleichzeitig und 
gleichmassig in alien Theilen des Zellenorganismus vor sich geht. Es 
ist wohl annehmbar, dass ebenso unter normalen wie unter patholo- 
gischenVerhaltnissen.die Function .der Ernahrung verschiedene Eigen- 
thumlichkeiten in vefschiedenen morphologischen Elementen der Zelle 
darbietert, Eigenthumlichkeiten, die von einander mehr Oder minder un- 
abhangig sind. ' • , 

Der Function der Ernahrung muss auch die Fahigkeit der Zellen,. 
zu regeneriren, zugerechnet werden. Hier haben wir es schon mit einem 
Ersate grosserer Verliiste zu thun. Verliert die Zelle unter dem Ein^ 
flusse einer ausseren Gewalt einen grosseren Theil ihrer Substanz, so 
kann noch unter gun'stigenVerhaltijissen eine restitutio ad integrum Statt- 
finden: die Zelle kann noch regeneriren. Bedauernswerth ist es, dass 
iinsere Kenntnisse, tiber die Fahigkeit der Zelle zu* regeneriren, nicht 
*so reich.sind, wie diejenigen uber die gleiche Fahigkeit von Geweben 
undOrganen. Weiter unten werde ich indessen einige Versuche anfiihren, 
die viel Licht auf diese einstweilen noch dunkle Frage zu werfen ver- 
sprechen. Hier wird es geniigend sein, hervorzuheben, dass die Zelle 
bei weitem nicht in .gleibher Weise auf den Verlust verschiederier Theile 
ihres Organismus reagirt. 

Ebenfalls der Function der Ernahrung kann man die Function 
des Wachsthuins zurechnen. Das Wachsthum der Zelle ist, wie be-* 
kannt, nicht unbeschrankt; jede Kategorie von Zellen hat in dieser 
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Beziehung ihre eigene Grenze. Dabei ist zu bemerken, dass sehr oft 
der Kern und der Zellenleib nicht gleichmassig wachsen: der Kern 
gelangt sehr rasch zu der Grenze, fiber welche hinaus er nicht mehr 
wachsen kann, wahrend der Zellenleib noch zu wachsen fortfahrt. Manch- 
mal besitzen die Zellenkerne im intrauterinen Leben grossere Dimen- 
sioned als spater im extrauterinen (so z. B. die. Kerne der Leberzellen). 
Die Wachsthumsenergie ist entweder in alien Richtungen eine gleich- 
massige, oder aber nicht. Sehr wichtig fur uns sind auch die That- 
sachen, die auf eine Abhangigkeit der Wachsthumserscheinungen von 
mechanischen Nachbarschaftsbedingungen hinweisen .(Lott, Rollett). 
In dem einen Falle sehen 'wir beim Wachsthum ausser einer Voium- 
vergrosserung keine Veranderungen, in dem andereri kann man dabei 
wohl eine gewisse Differenzirung beobachten, die sich entweder in 
Structurmodificationen oder in Veranderung von ehemisch-physikalischen 
Eigenschaften kundgiebt (die Zelle andert ihr Lichtbrechungsvermogen, 
ihre chemische Constitution u. s. w.). Sehr charakteristisch sind die- 
jenigen Veranderungen, die bei der Untersuchung von Eizellen zur 
Beobachtung gelangen: es zeigt sich, dass die Veranderungen, die im 
Zellenleibe stattfinden, in einem gewissen Verhaltnisse zu denjenigen 
stehen, die in den Zellenkernen zu Stande kommen, obgleich das An- 
wachsen des Zellenkernes und des Zellenleibes nicht pari passu vor 
sich geht. ' • . 

Die zweite Fundamentalfunction der Zelle ist die Vermehrung. 
Die allerverbreitetste und am meisten . beaChtenswerthe ist die Art der 
Vermehrung, die unter dem Namen von „Karyokinesis" (Schleichee), 
,jKaryomitosis" (Flemming), „indirecte Segmentirung" (Arnold) oder 
„Cytodieresis" (Caenoy) bekannt ist; dieser Process kann ebensowohl 
unter normalen wie unter pathologis'chen Verhaltnissen beobachtet wer- 
den. M^nchmal wird der karyokinetische Process nicht z.u Ende ge- 
fiihrt: der Kern theilt sich zwar, aber eine Zelltheilung . folgt nicht 
darauf. 

Ausser der KaryokinQse wird die Existenz auch anderer Vermeh- 
rungsarten der Zellen angenommen. So fesselte bis zu den allerjung-* 
sten Zeiteti die Aufinerksamkeit sowohl <ler Pathologen wie auch der 
Physiologen die sogenannte directe Theilung; es ergiebt sich aber jetzt, 
dass sehr vielen Beobachtungen, in welchen eine directe Theilung an- 
genommen wurde, eine unrichtige Deutung der betfeffenden Bilder zu 
Grunde lag. In den letzten Jahren spricht man uber directe Theilung 
immer weniger und weniger. Fast dasselbe kann iiber die anderen Ver- 
mehrungsarten . der Zellen gesagt werden, von welchen wir hier nur die 
sogenannte endogene Vermehrung anfuhren wollen. Bis *zur Entdeckung 
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. der Karyokinese waren die Bilder der Zellenvermehrung fast ausschliess- 
lich im Sinne der directen Theilung oder der endogenen Vermehrung 
gedeutet. Heutzutage wird der lfetzteren ein sehr bescheidener JPlatz 
zugemessen, obgleich in pathologischen Fallen ziemlich viele Bilder ge- 
fdnden warden, die fur eine ehdogerie Vermehrung zu sprechen scheinen; 
einige Forscher sind selbst geneigt, dieselbe volhg zu leugnen. 

«, Nirgends tritt die relative TJnabhangigkeit des Zellenkernes vom 
ZellenleibQ so klar zu Tage, wie in den Erscheinungen der Kern- 
knospung, die zur Bildung von polynuclearen Elementen fuhrt. Wir. 
nehmen eine directe und eine indirecte Kernknospung an. Genauere 
Angaben liber diese Processe glaube ich tier nicht anfuhren zu sollen; 
bessere Gelegenheit dafur wird die Besprechung der Lehre uber patho- 

. logische Physaliphoren bieten. Nur darauf glaube ich hier hinweisen 
zu mussen, dass nicht alle Knospungsprodncte gleichwerthig sind; wenn 
die einen Material liefern konnen, aus welchen neue lebensfahige Kerne 
entstehen, so sind die andern, wie es scheint, auf einen baldigen Zer- 
fall verurtheilt. . 

. Ob speciell pathologische Vermehrungsfonnen von Zellen existiren, 
ist einstweilen schwer zu entscheiden; am meisten tragt einen solchen 
pathologischen Character die indirecte Fragmentirung, die weiter unten 
zur Besprechung kommen wird. 

Die dritte fundamentale Function, die sehr vielen Zellen zukommt, 
ist die Bewegung. Wenn wir vor uns einen niederen, einzelligen Or- 
ganismus in Form eines „Protoplasmaklumpchens", wie man sich fruher 
ausdrtickte, habenj dann scheint der Vor gang der Bewegung leicht- 
verstandlich: wir sind an Ausdrucke wie Contractilitat des Protoplasmas 
zu sehr gewohnt, und acceptiren dieselben leicht, obgleich sie in der That 
nichts erklaren. Haben wir aber mit hoher differeiizirten Zellen zu- thun, 
dann fassen wir schon viel leichter die Complicirtheit- dieser scheinbar 
so einfachen Function. Hier mussen wir beachten, dass die Bewegung 
in verschiedenen Fallen einen verschiedenen Charakter tragen kann: 
die Art der Bewegung eines Leukocyten ist eine andere als die einer 
Flimmerepithelzelle. In dem einen Falle besitzt das ganze Zellen- 
protoplasma die Fahigkeit der Bewegung, in dem anderen ist sie auf 
einen Theil derselben — die Flimmerhaare,.in welchen die Histologen 
in den letzten Jahren eine specielle Structur zu finden bestrebt sind 
(Feenzel) — beschrankt. Ausser Protoplasmabewegungen finden wir 
noch in den Zellen Kernbewegungen, die darin bestehen, dass entweder 
der Kern seinen Sitz im Zellfcnleibe wechselt, oder aber, was auch 
ofter der Fall ist, seine Form verandert. Aber.damit ist noch nicht die 
Bewegungsfahigkeit des zusammengesetzten Ganzen, das wirZelle nennen, 
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erschopft: wir verfugen uber Beobachtungen, die darauf hindeuten, daiss . 
sowohl unter normalen, als auch unter patbologischen V«rhaltnissen selbst 
di& Nucleolen bewegungsfahig sein konnen; sogar in den Gerustfaden 
sollen unter TJmstanden langsame Bewegungen zuTage treten (dieKaryo- 
Ainese wird dabei nicht in Betracht genommen). Bei dieser Gelegen- 
heit will ich folgende Bemerkung einschalten. Da; dem oben Gesagten 
gemass, der Kern im Zustande der Ruhe und der Bewegurigf erschemen , 
kann, so konnte man von ruhenden und beweglichen resp. thatigen 
Kernen sprechen; um Hissverstandnisse zu vermeiden, will ich aber 
daran erinnern, dass diese Termini jetzt .specialisirt sind: mit dem 
Namen von thatigen Kernen belegt man solche, die in den Cyclus der 
karyokinetischen Umwandlungen eingetreten sind, mit dem Namen von 
ruhenden solche, die zur Zeit der Untersuchung der Karyokinese nioht • 
unterworfen sind. 

Bei der Besprechung der Function der Zellenbewegung kann man 
folgende wichtige Frage nicht umgehen: wie gross ist die lebendige 
Kraft, die eine Zelle entwickeln kann?. Aus leicht verstandlichen Grun- 
den ist eine genaue Messung hier fast unmoglich, doch besitzen wir 
einzelne Beobachtungen, die die Bewegungsfahigkeit der Zellen schon 
illustriren. Henle beobachtete, dass Spermatozoiden im Stande sind, 
krystallinische Agglomerate fortzuschleppen, die ihre eigene Grosse um 
das Zehnfache ubersteigen. Nach Pouchet konnen die Spermatozoiden 
8 — 10 Blutkorperchen transpprtiren; Eine ahnliche Beobachtung hat 
BatiBtani gemacht. Die Blutkorperchen klebten sozusagen am Sper- 
matozoidenkopfe, * dessen Grosse sie um das Zweifache uberstiegen. Nach 
Welckeb betragt das Gewicht eines Blutkorperchens vom Menschen . 
0-00008 mgrm ; dementsprechend musste man glauben, dass ein Sperma- 
tozoid eine Last von 6 — 8 Tausendstel Milligramm fortzubewegen im 
Stande ist. 

Wir wollen noch in kurizen .Worten einer vierten Function der 
Zelle, die wir annehmen mtissen, gedenken: wir meinen hier die Sen- 
sibilitat, die elementare Form der psychischen Thatigkeit. Die Fahigkeit 
der Zelle, auf aussere Beize zu antworten, nennt man Irritabilitat; 
diese Fahigkeit an und fiir sich giebt uns noch nicht das Eecht, uber 
psychische Functiorien der .Zellen zu- sprechen. Wir sehen aber oft in 
den Zellen Vorgange sich abspielen, die zweifelsohne verwickelter sind,' 
als die Erscheinungen der einfachen Irritabilitat Ich will hier die 
merkwurdige Beobachtung von Engelmann an einem einzelligen Suss- 
wasserrhizopoden, der Arcella vulgaris, wiedergeben. Dieser Bhizopode 
ist ein mehrkeruiger, mit pulsirenden Vacuolen versehenef Organismus, 
der von einer Schale umgeben ist, an deren concaver Seite eine Oeff- 
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mmg' zum Hervorstrecken der Pseudopodien sich befindet. Werden : 
derartige Arcellen unter dem Mikroskope auf dem * Objecttrager in 
einem Waesertropfen untersucht, so kann es vohl gescheheri, dass einzelne 
Exemplare mit der Pseudopodienoflhung nach oben zu liegen kommen; 
durch eine Eeihe von Pseudopodienbewegungen scheinen sie dann zu 
verkunden, dass fur sie diese Lage eine unangenehme, unbequeine ist; 
ran dieselbe zu verandern, satzt die Arcella einen hochst interessanten 
Mechanismus ins SpieL An einer Seite seines Korpers sapuneln sich 
Gasblaschen an, wodurch diese -Seite specifisch leichter wird und sich 
hebt; auf der anderen Seite nun, wie auf einer Kante stehend, sucht 
der KhizopQde mit seinen Pseudopodien das Objectglas zu erreichen 
und damit zur normalen, gewohnten. Lage zuruckzukehren, was ihm 
auch sehr bald g6lingt. Auch die Beobachtungen des verstorbenen 
Cienkowski an der VampyreUa spirogyrae benannten Amobe sollen 
Mer Erwahnung finden. Diese Amobe ist ein einfaches Protoplasma- 
klumpchen ohne Membran, ohne Kern, ein Klumpchen, das fast aller 
Structur entbehrt (nur die Anwesenheit von Kornchen deutet auf eine 
gewisse DiflFerenzirung). In ihren Wanderungeu iin Wasse* sucht die 
Vampyrella Nahrung; an alien moglichen Algen vorbeieilend, ohne . 
ihnen Aufmerksamkeit zu schenken, halt sie sich nur an Spirogyren 
auf, klammert sich an dieselben an, saugt den Inhalt einer Zelle aus, 
geht .zu der.folgenden uber u. s. w. Cienkowski legte ihr verschiedene 
andere Algen vor, sie beriihrte dieselbeii aber nie. Eine gleiche Vor- 
liebe, dieses Mal*zu einer anderen Algenart, bemerkte derselbe Forscher 
bei Colpodella pugnax, einer der Vampyrella verwandten Monade. Ist 
diese in der That bewunderungswurdige Fahigkeit der Nahrungswahl 
bei so niedrig organisirtenWesen nicht ein Beweis von psychischen Func- 
tionen? Eine lange Eeihe ahnlicher Erscheinungen hat vor Kurzem 
Veewobn zusammengestellt. D^bei wird jedenfalls die- Idee von einem 
Zusammehhang der psychischen Functionen der Zelle mit gewissen phy- 
sikalisch-chemischen Metainorphosen des morphologischen Substrates . 
nicht angezweifelt. Sei es dem, wie ihm wolle, auf Grund von Ana- 
logien haben'wir das Eecht anzunehmen, dass auch in vielen Nerven- 
zellen, die, wie allgemein angenommeri, eine ausserst complicirte psy- 
chische Thatigkeit entwickeln, die verschiedenen Modalitaten dieser 
Thatigkeit mit einer erstaunlichen Einfachheit und Eintonigkeit der 
Structur gepaart sind. 

Ich muss hier darauf aufmerksam machen, dass beim Studium von 
Euckenmarken bei Froschen, deren sensible Nerven gereizt worden sind, 
man keine scharf in die Augen falienden morphologischen .Veranderungen 
im Vergleich mit normalen Euckenmarken finden kann; aT>er bei An- 



32 Das physikalisch-chemische und das functionelle Schema der Zelle. 



wendung von cqmbinirten Kerntinctionen uberzeugt man sich doch, dass 
physikalisch - chemische Veranderungen in den Kernen stattgefdnden 
haben (Kobybutt-Daszkiewicz). 

Die Zellen, die unseren Organismns bilden, befinden sich unter 
einander in einem ausseren (morphologischen) und einem inneren (func- 
tionellen) Zusammenhang, demgemiss mussen wir auch in ihnen einen 
gewissen Verbrauch von StoflF und Kraft zur Erhaltung dieses' Zusammen- 
hanges annehmen; frei von einem solchen Verbrauche -von Kraft und 
StoflF sind die einzelligen selbstandig lebenden niederen Organismen. 

Die Zellen, die in ein zusammengesetztes Ganzes verbunden sind, 
mussen auch gewisse Vorrichtungen besitzen, um in einer gewissen 
harmonischen Verhindung mit einander arbeiten zu konnen, da eine 
solche Verbindung zur Erhaltung der Harmonie der Functionen unseres 
Korpers nothwendig ist. Es ist kaum moglich, daran zu zweifeln, dass 
der morphologische Zusammenhang der Ausdruck eines functionellen ist. . 
Ich will hier nicht die allgemein bekannten Thatsachen fiber die Exi- 
stenz von Intercellularbrucken, die die Epithelzellen unter einander ver- 
binden, u. s. w. anfuhren; ein Beispiel wird genugen. Wir wissen, dass 
viele Driisenzellen der Einwirkung des Nervensystems unterworfen sind, 
was naturlich eineri Zusammenhang von Nervenendigungen mit den be- 
tfeffenden Zellen vorauszusetzen zwingt. Andererseits ist es bekannt, 
dass bei der Secretion ein Theil der dabei functionirenden Zellen zu 
Grunde geht Daraus muss dter Schluss gezogen werden, dass Verbin- 
dungen mit den nervosen Elementen hier immerfort *eingegangen und 
ebenso oft zerrissen werden. Naturlich ist all' dieses ohne Verbrauch 
von Lebensenergie Seitens der Zellen undenkbar. 

Zum Schlusse wollen wir noch Einiges uber den Tod der Zelle an- 
fuhren. Hier mussen mehrere Moglichkeiten angenommen werden; die 
Zelle kann ihr individuelles Leben in verschiedener Weise abschliessen: 
entweder theilt sie sich und geht in dieser Weise in Mo in die Orga- 
nismen der Tochterzellen fiber, oder aber wird aus ihr ein Cadaver. In 
dem letzteren Palle erfolgt der Tod mehr oder minder rasch, wobei eine 
ganze Reihe von eigenthfimlichen Metamorphosen bemerkt "werden kann, 
Metamorphosen, die Anlass dazu gegeben haben, von senilen Verande- 
rungen in den Zellen zu sprechen. Einige Forscher nehmen noch eine 
dritte Moglichkeit an : sie glauben, dass sich die Zellen verjungen konnen, 
Dieses kqmmt in der Weise zu Statten, dass sich eine neue Zelle an 
demselben Orte, wo die alte da war, und aus Keimen der letzteren ent- 
wickelt. Wir* haben es hier also nicht mit einer Vermehrung sensu 
proprio zu thun, aber auch nicht mit einem einheitlichen individuellen " 
Processe. Fur die Pathologic ist es selbstverstandlich von grosser 
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Wichtigkeit, alle diese Moglichkeiten naher zu besprechen und den fei- 
neren Mechanismus der dabei stattfindenden Processe zu erklaren, was 
auch seinerzeit versucht werden soil. 

Was die Lebensdauer der Zelle betrifft, so kann daruber nichts 
Genaues gesagt werden. Sicher ist das nur, dass sie fur verschiedene 
Zellen selbst eines und desselben Organismus eine verschiedene ist. Die 
Entdeckung der Karyokinese hat diese Frage etwas vorgeruckt. Wo in 
einem Organe bei Erhaltung seiner typischen normalen Grosse viele 
karyokinetischen Figuren gefunden werden, dort ist man berechtigt, ein 
rasches Nacheinanderfolgen von Zellengenerationen, eine kurze Lebqns- 
dauer' der Zellen anzunehmen. Es ist jedenfalls klar, dass Schlusse, die 
auf Grand solcher Beobachtungen gebaut werden, an Einseitigkeit leiden 
mussen: es bleibtja noch zu beweisen, dass im betreffenden Organe 
ausser der karyokinetischen, keine andere Vermehrungsweise existirt. 



Dritte Vorlesung. 



Allgemeine Bemerkungen Uber das Substrat der pathologischen Erscheinungen. — Das 

pathologische morphologische Substrat. 

M. H.! Nachdem wir schon mit den normalen Daten bekannt 
geworden sind, mussen wir uns die Frage stellen:. sind dieselben lebenden 
Elemente Trager sowohl der pathologischen wie der normalen Erschei- 
nungen . oder aber entsteht bei der Entwickelung von pathologischen 
Processen ein besonderes pathologisches Substrat? 

Was die einzelligen, selbstandig lebenden Organismen betriflft, so 
ist diese Prage ganz leicht zu beantworten, natiirlich insof ern man an- 

. nimmt, dass auch diese Organismen erkranken konnen. Ist aber eine 

derartige Annahme berechtigt? Hatten wir einen unzweifelhaften 

Maassstab fur den normalen und krankhaften Gang der Lebensprocpsse, 

"so ware die Losung der Frage nach der Berechtigung ausserst einfach; 

wir besitzen aber keinen solchen Maassstab, und deswegen sind wir 

. auch gezwungeri, die Richtigkeit dieser Annahme auf TJmwegen zu be- 
weisen. Vor Allem sei hervorgehoben, dass ausser Einfltissen, die einfach 
todtend wirken, es in der ausseren Welt eine ganze Anzahl von Ein- 
fltissen giebt, deren Einwirkung weniger energisch ist; wir wissen, dass 
diese letzteren Einfliisse die Hauptquelle der mannigfaltigsten Krank- 
heiten fur die vielzelligen Organismen bilden. Denselben Standpunkt 

Lukjanow, Vorlesungen. 3 
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kann man auch fur die Unicellularen zur Geltung bringSn. Am klarsten 
ist dieses beim Studium der Biologie der Bacterien einzusehen. ' Es ist 
ja allgemeiD bekannt, dass wir durch verschiedene Einwirkungen die 
Bacterien todten konnen; werden dieselben Faktoren mit geringerer 
Energie angewandt, dann werden die Bacterien nnr geschwacht, was 
sich durch Storungen ihres Wachsthums, ihfrer Vermehrung und ihrer 
Widerstandsfahigkeit gegen ungunstige aussere Einflusse (Desinfections- 
mittel) kundgiebt. Dabei sollen die Bacterien auch eine gewisse De- 
generation erleiden, die ausserlich auch unbemerkbar bleiben kann. Als 
Beispiel will ich hier Smibnow's Untersuchungen an Milzbrandbacillen 
anfuhren. Bei vergleichendem Studiutn von virulenten und abgeschwach- 
ten Bacillen fand Smibnow, dass die am meisten abgeschwachten Ba- 
cillen (sogenannte Vaccine) 2 — 4mal langsamer wachsen als die viru- 
lenten, d. i. normalen. Misst man die einzelnen Colonien, die auf den 
Platten aufgehen, so kann man sich leicht uberzeugen, dass der Durch- 
messer der abgeschwachten die Halfte oder gar ein Viertel des Durch- 
messers der normalen betragt. Desgleichen fand Smibnow bei Ver- 
suchen mit Carbol- und Salzsaure, dass die Empfindlichkeit gegen diese 
Desinfectionsmittel sich proportional dem Grade der Abschwachung 
steigert. Aus alledem entwickelt sich unwillkurlich- der Gedanke, dass 
die sogenannten abgeschwachten Bacillen nicht nur in Betreff ihrer 
Virulenz, sondern auch in alien anderen Beziehungen abgeschwacht 
sind. Ist es (Jem nun so, dann ist auch die Annahme plausibel, dass 
die abgeschwachten Bacillen sich in einem gewissermaassen krankhaften 
Zustande befinden. Noph deutlicher tritt dieser Schluss hervor, wenn 
wir die sogenannten Involutionsformen der Bacterien in Betracht ziehen. 
Befinden sich die Bacterien in ungunstigen Lebensbedingungen, so ent- 
stehen verschiedene Abweichungen von der Norm in Bezug auf ihre 
aussere Form: statt. gerader Stabchen sieht man dann unregelmassig 
aufgetriebene Elemente u. dgl. m. Alle derartigen Formen tragen den 
allgemeinen Namen von Involutionsformen und sie waren schon ofters 
TJrsache von falschen Schlussfolgerungen. Maddox beschreibt Involu- 
tionsformen von den Bacterien der Milchsauregahrung, Pbazmowski 
von Clostridium polymyxa, Kubth von Bacterium ZopfU, Buchneb von * 
Bacillus subtilis und Bacillus anthracis, Wabming von Vibrio rugula, 
Ebmengem und Hueppe von SpiriUum cholerae asiaticae, Hansen von 
Bacterium aceti u. s. w. (vgl. Hueppe). Wie ersichtlich, konnen sehr viele 
Bacterien Involutionsformen bilden und wir werden kaum einen Fehler 
begehen, wenn wir sagen, dass alle Bacterien in entsprechenden Verhalt- 
nissen einer Involution unterliegen konnen. Fiir uns ist jedenfalls am 
wichtigsten derTJmstand, dass Involutionsformen nicht vermehrungsfahig 
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sind. Es ist wohl schwer zu bezweifeln, dass hierin, wie auch bei der 
Abschwachung sensu proprio, wir es mit dem einfachsten Typus der 
krankhaften Storung zu thun haben, da ja in diesem Falle das Object 
das einfachste ist. 

Mithin wird unser allgemeiner Schluss lauten: die Bacterien, diese 
einfachsten einzelligen, selbstandig lebenden Organismen konnen Trager 
von normalen und pathologischen Erscheinungen sein; wenn auch in 
letzterem Falle ihre Form eine Veranderung erleidet, so giebt uns dieses 
jedenfalls noch kein Recht, zu behaupten, dass wir es mit einer ganz 
neuen Bacterienart zu thun haben — die Form hat sich primar oder 
secundar verandert, abef es hat sich eine praexistirende Fonn verandert. 

Es kann Ihnen uberflussig.erscheinen, cfass ich mich an.solchen 
Dingen aufgehalten habe, tlie, scheinbar, zu keinen Missverstandnissen 
Anlass geben ' konnen. Wir sind ja so sehr an die Idee gewShnt, dass 
nur das Lebendige erkranken kann, und dass kein Lebewesen vor Er- 
krankung gesichert ist. Vibchow sagt an einer Stelle: „kein lebloser 
Gegenstand, kein todterKorper erkrankt"; aber vom mechanischen Stand- 
punkte aus kann ja keine strenge Grenze zwischen lebloser und leben- 
diger Uatur durchgefuhrt werden und ein sich unregelmassig bildender 
Krystall darf einer unregelmassig, krankhaft wachsenden Zelle zur Seite 
gestellt werden. Es ware also von grosser Wichtigkeit, aufeuklaren, durch 
welche objectiven Merkmale sich der krankhafte Zustand der Bacterien 
charakterisirf. Dergleichen Untersuchungen mtissen auch viel Licht auf 
den Mechanismus der pathologischen Erscheinungen im Leben vielzelliger, 
ausammengesetzter Organismen werfen. 

Gehen wir jetzt zu diesen letzteren und zum Menschen uber, so 
musses wir vorerst bemerken, dass wir in sehr vielen Fallen keinen 
Grund haben, bei der Beantwortung der oben gestellten Frage Bedenken 
zu tragen,. da keine Berechtigung zur Annahme einer Vermehrung 
von Gewebselementen vorliegt: hier treten die pathologischen Erschei- 
nungen auf demselben Substrate, wie diejenigen des normalen Lebens, 
auf. Selbstverstandlich konnen die Gewebselemente, je nachdem sie in 
normalen gder in krankhaften Zustanden resp. Verhaltnissen leben, ver- 
schieden aussehen, einen verschiedenen morphologischen und physika- 
lisch-chemischen Charakter aufweisen; dieses soil uns aber nach dem oben 
uber Bacterien Gesagten nicht verwundern. Es kann also fur alle diese 
Falle unser allgemeiner Schluss ebenso lauten wie fur die Bacterien. 

Eine ganz andere ist unsere Lage in denjenigen Fallen, wo schon 
eine oberflachliche Untersuchung eine Vermehrung der Gewebselemente 
ausser Zweifel setzt; ein eklatantes Beispiel dafur geben die Geschwulste, 
d. i. harte, weiche oder fleischige Auswtichse, die in unmittelbarem 
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Zusammenhange mit dem betreffenden Organismus stehen and die Quelle 
von vielen krankhaften Erscheinungen bilden. Es muss nun gefiragt 
werden, ob hier das morphologische Substrat vom normalen verschieden 
ist, und wenn ja, dann in welchem Maasse und in welchem Sinne. 

Bis zu Ende der 50er Jahre, d. i. bis zum Erscheinen der klassi- 
schen Arbeiten von Vibchow, wurde diese Prage folgendermaassen beant- 
wortet: in einer Reihe von Geschwulsten haben wir es mit der Bil- 
dung eines besonderen pathologisohen morphologischen Substrates zu 
thun, in einer anderen ist das Substrat dem ahnlich, welches in nor- 
malen Verhaltnissen zu finden ist. Auf diesem Boden wurzelte die Lehre 
von der Heteroplasie und der Homooplasie (diese Termini sind von 
Lobstein eingefuhrt wofden). Unter Heteroplasie verstand man die- 
jenigen Falle, in welchen das pathologische morphologische Substrat 
sich von dem normalen schroff unterscheidet; unter Homooplasie — die- 
jenigen, in welchen die neugebildeten Gewebe mit den normalen iden- 
tisch sind. Im Beginn grundete sich diese Lehre fast ausschliesslich 
auf makroskopischer Beobachtung; spater aber suchte man sie auch. 
durch mikroskopische Untersuchungen zu unterstutzen. Nach Lebebt's 
Untersuchungen (zu Ende der 40er Jahre) sollte es moglich sein, fur 
die Lehre uber Heteroplasie auch mikroskopische Beweise aufeufinden. 
In dieser Beziehung spielten eine bedeutende Eolle das Carcinom und 
das Tuberkel. Doch hatte es, moglicher Weise, dieser Lehre bei der 
Durftigkeit der damaligen histologischen Methoden nicht gegltickt, hatten 
nicht die Kliniker gewisse klinische Beobachtungen als Stutzen dieser 
Lehre verwerthet. Sie wiesen namlich darauf bin, dass in denjenigen- 
Fallen, in welchen makro- und mikroskopische Merkmale es erlauben, 
an Heteroplasie zu denken, das klinische Bild der betreffenden Erkran- 
kungen von demjenigen vollig verschieden ist, das bei Homooplasie zu 
erscheinen pflegt: die heteroplastischen Neubildungen sind meistentheils 
bosartig, die homooplastischen gutartig; die ersten fiihren fast ausnahms- 
los zum Tode, die letzten konnen verhaltnissmassig leicht uberstanden 
werden. 

Eine solche war die Lage dieser Lehre, als Vibchow jnit seiner 
„Cellularpathologie" auftrat. Er unterwarf einer Kritik die damaligen 
Anschauungen, baute eine neue Lehre auf, die — wenigstens was ihre 
wesentlichen Gharaktere betriflft — bis heute in der Pathologie eine 
dominirende Stellung einnimmt. Vibchow's Anschauungen haben am 
meisten auf die Lehre uber Geschwulste eingewirkt; diese letztere ist 
aber hauptsachlich in pathologisch-anatomischer Hinsicht ausgearbeitet 
worden und wir wollen hier die diesbezuglichen Daten, nur insofern sie 
auch vom Standpunkte der allgemeinen Pathologie von Interesse sind, 
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beruhren. Bei der Wiedergabe von Vibchow's Anschauungen werden 
wir uns bemfiben, nach Moglichkeit die Worte des Meisters selbst zu 
gebrauchen. 

Worauf beruht nun die Lehre Vibchow's uber Heteroplasie (oder 
Heterologie) und Homooplasie (oder Homoologie)? 

Nach VntOHOW ist das Substrat, auf welchem sich die pathologi- 
schen Erscheinungen abspielen, eine Wiederbolung, eine Reproduction 
des normalen morphologischen Substrates. In seiner „Cellularpathologie" 
druckt er sich folgendermaassen aus: „Seitdem man die histologische 
Seite der Entwickelungsgeschichte zu bebauen begonnen.hat, hat man 
sich mehr und mehr davon uberzeugt, dass die meisten Neubildungen 
Theile enthalten, welche irgend einem physiologischen Gewebe entspre- 
chen . . . Halt man sich an die Zeit der Entwickelungshohe, so lasst 
sich fur alles Pathologisehe auch ein physiologisches Vorbild 
fin den, und es ist ebenso gut moglich, far die Elemente des Krebses 
solche Vorbilder zu entdecken, wie es moglich ist, dieselben fur den 
Eiter zu finden . . ." Diese ViBCHOw'sche These hat zweifelsohne eine 
eminente Bedeutung: sie zeigt, dass die fundamentalen Structurprincipien 
in den Elementen der neugebildeten pathologischen Gewebe dieselben 
sind, wie in normalen Geweben. Die mikroskopische Untersuchung er- 
moglicht es uns,- auch mehr complicirte „ Vorbilder" aufzusuchen: die 
Structur einer ganzen Eeihe von Geschwiilsten entspricht 6ft nicht der • 
eines einfachen Gewebes, sondern einer Combination mehrerer Gewebe, 
deren gegenseitiges Verhalten eine gleiche Regelmassigkeit aufweist, wie 
unter normalen Verhaltnissen in normalen Organen — mit anderen- 
Worten, kann eine Neubildung ihr Yorbild nicht in einem Gewebe, son- 
dern in einem Organe haben. 

Worauf beruht dann der eigenthumliche pathologisehe Charakter 
des morphologischen Substrates? Vibchow behauptet, dass dieser eigen- 
artige Charakter nicht darauf beruht, dass die pathologischen Substrate 
eine specielle, nur ihnen eigenthumliche pathologisehe Structur besitzen, 
sondern darauf, dass sie in ungehoriger Weise entstanden sind. Darin 
besteht nach Viechow die Heterologie im weiteren Sinne des Wortes. 
Indem Viechow diese Idee weiter auszubilden suchte, stellte er seine 
bekannten Thesen uber Heterotopie, Heterochronie und Heterometrie 
auf: „. . . Es giebt keine andere Art von Heterologie in den kranb* 
haften Gebilden," sagtViRCHOW, „als die ungehorige Art der Ent- * 
stehung . . . diese Ungehorigkeit bezieht sich entweder darauf, dass 
ein Gebilde erzeugt wird an einem Punkte, wo es nicht hingehort, oder 
zu einer Zeit, wo es nicht erzeugt werden soil, oder in einem Grade, 
welcher von der typischen Bildung des Korpers abweicht. Jede Heterologie 
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ist also, genauer bezeichnet, entweder eine Heterotopie, eine Aberratio 
loci, oder eine Aberratio temporis, eine Heterochronie, oder endlich 
eine bios quantitative Abweighung, Heterometrie." Hinzufugen wollen 
wir nur, dass die letztere, d. i. Heterometrie, auf einer ungehoxigen 
Vermehrung der Zahl der Gewebselemente — Hyperplasia, oder aber 
auf einer ungehorigen Volumvergrosserung der einzelnen morphologi- 
schen Elemente — Hypertrophia beruht 

Der Idee uber Heteroplasie oder Heterologie im weiteren Sinne des 
Wortes stellt Vibchow deutlich die der Heterologie im engeren Sinne 
oder die der Malignitas, Bosartigkeit einer Neubildung, gegenuber. Ein 
Neoplasma kann heterologisch sein in Hinsicht auf Zeit, Ort und Maass, 
ohne dabei durchaus bosartig ?u sein. Da die Bezeichnung „Heterologie" 
fruher bei den bosartigen Geschwulsten gebraucht wurde, jetzt aber, wie wir 
schon gesehen haben, der Sinn der betreflfenden Benennung erweitert wor- 
den ist, so entsteht die Prage: was ist die Heterologie sensu strictiori bei 
bosartigen Neubildungen? Indem Vibchow diese Prage beantwortet, sagt 
er, dass das .Verhaltniss der Neubildung zur Matrix, d. i. zum Mutter- 
boden des neugebildeten Gewebes, in Betracht gezogen werden muss. 
„. • . In Beziehung auf die Frage von der Heterologie und Homologie 
nehme ich keine Eucksicht auf die Zusammensetzung des Neugebildes 
als solchen," bemerkt Vibchow, „sondern nur auf das Verhaltniss 
desselben fcu dem Mutterboden, aus dem .es hervorgeht. Hetero- 
logie in diesem Sinne bezeichnet die Verschiedenartigkeit in dem 
Typus der Entwickelung des Netien gegenuber dem Alten, 
oder, wie man gewohnlich zu sagen pflegt, die Degeneration, die Ab- 
weichung in der typischen Gestaltung." Entwickelt sich z. B. im Herz- 
muskel eine Geschwulst, die aus epithelialen Elementen besteht, so 
stamm^n, nach Vibchow (dieses war seine ursprungliche Meinung), 
diese Elemente vom Muskelgewebe ab; wir haben- es hier also mit einer 
Erscheinung der Heterologie, mit einer bosartigen Neubildung zu thun. 
Ueber diesen Pall kann man dasselbe sagen, was Vibchow uber einen 
anderen, in derselben Weise gedeuteten Pall, gesagt hat: „Diese Elemente 
entstehen nicht durch einfache Zunahme der vorher vorhanden gewesenen, 
sondern durch eine . Neubildung mit Umwandlung des ursprunglichen 
Typus der Muttefgewebe." Demgemass kann man die Heteroplasie im 
.engen Sinne des Wortes als Abweichung im Entwickelungstypus des 
betreflfenden Gewebes, und nicht bios in den ausseren Bedingungen 
ihrer Entstehung bezeichnen. Unter normalen Verhaltnissen entwickelt 
sich aus Muskelgewebe ausschliesslich Muskelgewebe, wahrend in dem 
oben gegebenen Beispiele daraus ein ganz anderes Gewebe entstanden ist . 
Auch in diesem Palle sind die neugebildeten Gewebselemente gewissen 
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normalen ahnlich; wichtig ist es aber, dass sie hier in einer sozusagen 
widernaturlichen Verwandtschaft getroffen werdeii. 

In Zusammenhang mit den eben angeftihrten Ansichten von Vibchow 
steht seine Lehre von der histologischen Substitution. Ich glaubej dass 
die Wiedergabe auch dieser seiner Lehre nicht uberflussig sein wird, 
da dabei wieder seine Ansichten uber Homologie und Heterologie zur 
Besprechung kommen werden. 

Vibchow behauptet, dass die Gewebe u. A. auch dem Gesetze der 
histologischen Substitution unterworfen sind. Dieses Gesetz besteht darin, 
dass alle Gewebe, die zu einer und derselben histologischen Gruppe ge- 
horen, sich gegenseitig in verschiedenem Alter und bei verschiedenen 
Thieren vertreten konnen. Bei der vergleichenden Untersuchung von 
thierischen Organismen uberzeugen wir uns, dass zum Aufbau eines und 
desselben Organs bei den einen Thieren das eine, bei' den anderen das 
andere Gewebe, doch zur gleichen histologischen Gruppe gehorend, ver- 
werthet wird. So enthalt z. B. die Sclera bei manchen Pischen Knorpel- 
gewebe, wahrend sie beim Menschen aus faserigem Bindegewebe besteht; 
in diesem Falle ist der Knorpel durch faseriges Gewebe ersetzt, aber 
diese beiden Gewebsarten gehoren zur Gruppe der Bindegewebe. Das 
Gleiche ist auch in verschiedenen Lebensaltern eines und desselben 
Thieres zu beobachten. Als Beweis dafur citirt Vibchow die Hirn-r 
ventrikel, deren Innenflache in fruhen Entwickelungsphasen mit Flimmer- 
epithel, in spateren mit Plattenepithel ausgekleidet ist. 

Gleichen Beispielen von Substitution begegnen wir auch in patho- 
logischen Verhaltnissen, mit anderen Worten: es existirt ebensowohl eine 
pathologische, wie eine physiologische Substitution. Besonders deutlich 
igt sie an epithelialem Gewebe zu sehen: findet z. B. Prolapsus uteri 
statt, so verhornt das weiche Vaginalepithel, es wird der Epidermis 
ahnlich. 

Weiter fiihrt Vibchow aus, dass es zweierlei pathologische Sub- 
stiiutionen geben konne: eine homologische und eine heterologische. 
Wir wollen die Bedeutung dieser Bezeichnungen naher pracisiren. Wird bei 
der Substitution das eine Gewebe durch ein zu derselben histologischen 
Gruppe gehorendes ersetzt (wie z. B. im letzteren Beispiele eine Art Epithel 
durch eine andere), so haben wir es mit einer homologischen Substi- 
tution zu thun ; wird aber das zu ersetzende Gewebe durch ein zu einer 
ganz anderen histologischen Gruppe gehorendes substituirt (z. B. Binde- 
gewebe durch Epithel), dann haben wir eine Erscheinung der hetero- 
logischen Substitution vor uns. Ueber homologische Substitution brauchen 
wir nicht viel zu sagen: sie ist gewissermaassen verstandlich und auch 
leicht acceptirbar; ganz anders die heterologische Substitution: Vibchow 
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sagt selbst, dass wir es hier mit einem sehr complicirten Vorgange zu 
thun haben. Nehmen wir z. B. an, dass durch Geschwtirsbildung ein 
Theil der Haut zu Grunde geht; das Geschwur heilt unter Bildung einer 
Narbe. Woraus besteht nun diese letztere? Aus Bindegewebe (soge- 
nanntes Narbengewebe), das unmittelbar in das normale Bindegewebe 
ubergeht/ und aus Epithel, das sich uber dem Narbengewebe aus- 
breitet. Vibchow glaubte nun, dass das Bindegewebe der Haut, das bei 
dem Geschwursprocesse verschont geblieben ist, die Matrix des Narben- 
gewebes ist — hier haben wir also noch homologische Substitution. 
Doch weiter, das Auftreten von Epithel in der Narbe an Stelle des 
Bindegewebes — das ist schon ein Fall von heterologiseher Substitution. 
Zur Zeit, alsVntCHOw dieses Beispiel anfuhrte, wusste man noch nicht, 
dass das Karbenepithel nicht aus der Bindegewebsmatrix, sondern aus 
Epithelpartien, die beim Geschwursprocesse verschont geblieben sind, 
und aus dem umgebenden Epithel der gesunden Haut sich entwickelt. 
Demnach ist der Sinn des Beispieles vollig klar. 

Dieses ist die Lehre Vibchow's uber das pathologische morphologische 
Substrat. Ohne uns in weitere Einzelheiten einzulassen, miissen wir nun 
zum Schlusse hervorheben, dass auch heutzutage, wie vor 30 Jahren, 
diese Lehre von den meisten Pathologen, besonders von den pathologi- 
schen Anatomen, acceptirt wird. Wenn auch einzelne Verbesserungen 
nothwendig geworden sind, so sind sie jedenfalls nur von untergeord- 
neter Bedeutung gewesen. So suchte noch vor Kurzem Klebs etwas 
naher zu definiren, was linter Abweichung vom Entwickelungstypus in 
der Lehre uber Geschwulste verstanden werden soil; viel gestritten war 
auch uber das Verhaltniss der neoplasmatischen Gewebe zur Matrix 
u. -s. w. Sei dem wie ihm wolle, fiir uns ist nur der Kern der Viechow- 
schen Lehre von Wichtigkeit, namlich die These, dass das pathologische 
morphologische Substrat nur in einem relativen Sinne heterologisch 
sein kann: es ist wesentlich dem normalen gleich gebaut, und deshalb 
mussen fur ihn in mehr oder minder gleichem Grade alle diejenigen 
Gesetzmassigkeiten gelten, die fiir das normale morphologische Substrat 
der Lebenserscheinungen, d. i. fiir die normalen Zellen, aufgestellt 
worden sind. 

Es sind also auch in den Fallen, in welchen bei Erkrankung von 
zusammengesetzten Organismen ein Zuwachs von Gewebe stattfindet, 
Trager des pathologischen Lebensprocesses dieselben Zellen oder Zellen- 
abkommlinge, die in normalen Verhaltnissen fungiren, nicht aber etwaige 
andere Elemente mi generis. 

Nach dem bisher Gesagten glaube ich nicht mehr, die Bedeutung 
der Lehre, die mit Vibchow's Namen unzertrennlich verbunden ist, 
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hervorheben zu sollen. Nur kanh ich nicht umhin, dem Bedauern Aus- 
druck zu geben, dass die pathologisohe Anatomie, die ja tagtaglich mit 
Vorstellungen, wie Heterotopic, Heterochronie und Heterometrie zu thun 
hat, bis jetzt den Mechanismus der hierzugehorigen Erscheinungen noch 
so wenig aufgeklart hat. Es ist vollstandig richtig, dass die patholo- 
gischen Falle uns alle diejenigen Aberrationen cTemonstriren, auf welche 
Vibchow hingewiesen hat, aber es wird kaum Jemand mit der ein- 
fachen Gonstatirung von Thatsachen, sei sie auch noch so scharfsinnig, 
zufrieden gestellt werden. Man ist gedrungen, in die Bedingungen tiefer 
einzugehen, die zu diesen Aberrationen fuhren. Ein Versuch, der in 
dieser Bichtung von Cohnheim gemacht worden ist, verdient wohl unsefe 
voile Aufmerksamkeit. Indem Cohnheim Alles auf Anomalien der em- 
bryonalen Entwickelung, die zu einem Zuruckbleiben von embryonalen 
Keimen in reifen Geweben fuhren, zu reduciren sucht, betritt er zweifels- 
ohne eine hochst hoflnungsvolle Bahn; es gelang ihm aber nicht mehr 
als blosse Andeutungen daraus zu gewinnen. Dann leidet Cohnheim's 
Hypothese noch daran, dass sie die Nothwendigkeit einer ganzen Eeihe von 
Hulfehypothesen, die noch nicht einmal genugend klar formulirt worden 
sind, mit sich bringt. Warum tritt z. B. eine Aberratio loci nicht zu 
jeder Zeit in der Eeihe von Jahren ein? Warum verlieren durch diese 
ganze Zeit hindurch die Embryonalkeime nicht ihre „histogenetische 
Energie" und warum besitzen die Geschwiilste, die sich im hoher^n Alter 
entwickeln, eine so jugendlich-unhemmbare (sit vmia verbof) Wachs- 
thumskraffc? Dergleichen Pragen konnte man sehr viele stellen. Selbst- 
verstandlich muss die Haupthypothese so lange unfruchtbar bleiben, bis 
sie alle in befriedigender Weise. beantwortet sind. Etwas besser steht 
schon die Fr$ge uber Heterologie in engem Sinne. Hier durfen wir 
wenigstens mit grosser Wahrscheinlichkeit behaupten, dass das ursprung- 
liche Schema die Aufgabe zu complicirt erscheinen liess: Alles deutet 
darauf hin, dass es keine solchen widernattirlichen Verwandtsch^ftsgrade 
giebt, wie es diesem Schema gemass angenommen werden musste, Nach 
Vibchow's Hypothese sollte die junge Zellenbrut eine wunderbare Trans- 
formationsfahigkeit besitzen. Es braucht kaum erst gesagt zu- werden, 
dass die Erklarung des inneren Mechanismus dieaer Fahigkeit auf ausserst 
grosse, selbst untiberwindliche Schwierigkeiten gestossen ist. Die Auf- 
gabe ist aber bedeutend vereinfacht, wenn kein derartiger Transfonnismus 
angenommen wird. Was soil aber an Stelle dieser Hypothese gesetzt 
werden? Alle naheren Einzelheiten uber dieses Thema sind eher in 
Cursen der pathologischen Anatomie am Platze, darum will ich mich 
auch hier sehr kurz fassen. Es ist klar,* dass wir nicht viel weiter, als 
die Hypothese Cohnheim's es erlaubt, in dieser Frage kommen konnen: 
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finden wir eine tiefeingreifende Veranderung in der typischen Structur 
eines Organs, so sind wir geneigt, eine mehr cider minder tiefeingreifende 
Storung im Gange der embryologischen Proeesse vorauszusetzen. Es 
liegt aber auf der Hand, dass eben hier uns dieselben Schwierigkeiten 
entgegentreten, die wir schon oben erwahnt haben. Es bleibt nur die 
einzige Hoffhung ubrig, dass es der experimentellen Methode gelingen 
wird, etwas Licht auch in dieses dunkle Gebiet zu werfen. Doch anf 
diesem Wege erwarten uns auch noch viele Eathsel. Als Beispiel will 
ich der Arbeit von Kaufmann, die unter Kosteb ausgefuhrt worden ist, 
Erwahnung thun. • Dieser Forscher macht auf eine neue Methode der 
Untersuchung der Geschwulsthistogenese aufinerksam. Diese Methode 
besteht in Folgendem: auf der Haut des Versuchsthieres wird ein. ovoider 
Schnitt gefuhxt, der einen 5 — 10 mm langen Theil derselben umgiebt Die 
peripherischen Hautrander urn diesen Theil werden dann emporgehoben 
und zusammengenaht, so dass der zwischen diesen Bandern liegende, 
mit den tieferen Geweben in Verbindung gebliebene Epidermistheil so- 
zusagen begraben wird. Kaufmann schlagt vor, diese Methode Enkatar- 
rhaphie des Epithels zu nennen. Die Versuche an Hunden waren nicht 
befriedigend ; entsprechender zeigten sich die Kamme und Barte der 
Hennen und Hahne, die Horngebilde und Drusen entbehren. Kaufmann 
todtete die Versuchsthiere zu verschiedenen Zeiten nach glticklich aus- 
gefiihrter Operation und uberzeugte sich bei mikroskopischer Unter- 
suchung, dass die begrabenen Epidermistheile an der Peripherie aus- 
wachsen und die untere Flache der sie bedeckenden Theile uberziehen, 
mit einem Worte, dass sie zur Bildung von vollstandig geschlossenen 
Atheromen fiihren. Insofern es die Versuche des yerfassers, die sich 
bis auf den 210. Tag nach der Operation erstrecken, zu urtheilen er- 
lauben, aussert sich in den ktinstlich erzeugten Atheromen keine Nei- 
gung zu unbegrenztem Wachsthum, wodurch sie sich wesentlich* von 
den spohtan sich entwickelnden Neubildungen unterscheiden. In der 
Nachbarschaft der Atherome entdeckt aber das Mikroskop eine grossere 
oder geringere Anzahl von mit Biesenzellen ausgefiillten Heerden; in 
einigen Fallen kann man in der Mitte des Heerdes ein freies Lum6n 
entdecken, wahrend die Zellen den Epithelzellen sehr ahnlich werden. 
Eine genauere Untersuchung tiberfceugt, dass diese eigenartigen Com- 
plexe mit dem Atherom und mit dem normalen Epithel der operirten 
Theile in keiner Verbindung stehen, und dass wir es in diesem Falle 
mit einer Wucherung des Blutgefassendothels, das sich nachtraglich in 
Biesenzellen verwandelt, zu thun haben. Die beschriebenen Heerde zeigen, 
im Gegensatze zum ktinstlichen Atherom, die Neigung, sich wochenlang 
progressiv zu entwickeln f und selbst nach Verlauf mehrerer Monate 
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entstehen in ihnen keinerlei regressive Metamorphosen. Wir sehen also, 
dass Kaupmann's Ergebnisse ziemlich complicirt und unerwartet sind. 
Das kunstlich erzieugte Atherom wachst nicht unbegrenzt, wahrend dieses 
mit eigenthumUchen Anhaufungen von Kiesenzellen, die sich nach Enkatar- 
rhaphie der Haut, kraft gewisser Nebenbedingungen, entwickeln, der Fall 
iat Naturlich bemerkt man leicht, dass diese Ergebnisse noch weit ent- 
fernt davon sind, uns eine klare Antwort auf die gestellte Prage zu 
geben; wichtig ist es jedenfalls, dass die Sache aiif einen neuen Boden 
ubertragen wird, der sich vielleicht in der Zukunft fruchtbar zeigen wird. 
Interessant sind auch einige Versuche von Leopold, die ich hier mit 
einigen Worten erwahnen will. Schon Zahn hat die Thatsache con- 
statirt, dass embryonale Gewebe bei Transplantationen sich anders ver- 
halten, als vollkommen reife; es aussern namlich die ersteren eine sehr 
scharf ausgepragte Neigung zur progressiven Wucherung, im Gegensatze 
zu den letzteren. Demgemass nahm Leopold zu seinen Versuchen Ge- 
websstucke von 2*5 — 8 01 ? langen Kaninchenembryonen und neugeborenen 
Kaninchen und transplantirte dieselben entweder in die vordere Augen- 
kammer oder in die Peritonealhohle, oder in die Subcutis; manchmal 
wurden die Gewebsstiicke auch in die V, jugularis. eingefuhrt. Zur Im- 
plantirung bediente sich Leopold der Knorpel-, Periost-, Darm- oder 
Hautstucken (mit Haaren); auch wurden ganze Extremitaten implantirt 
Wir werden hier * die Ergebnisse der Knorpelimplantirung anfuhren. 
Leopold glaubt bei seinen Versuchen wahre, durch Resorption nicht 
verschwindende Emhondromata erhalten zu haben. Aeusserst lehrreich 
ist der Umstand, dass positive Ergebnisse nur bei Implantirung von: 
Embryonalgewebe erhalten worden sind; wurden Knorpelstucke trans- 
plantirt, die von neugeborenen Thieren, oder gar von ausgewachsenen 
stammten, dann konnte Nichts erzielt werden; Kleine Wtirfel embryo- 
nalen Knorpels von 1 — 1-5 mm waren nach 3 — 4 Wochen um das 5 bis 
12fache vergrossert gefunden; in einem Palle bot ein in die voTdere 
Augenkammer eingefuhrtes Knorpelsttickchen nach Verlauf von 208 Tagen 
eine 300fache Vergrosserung dar. Bei mikroskopischer Untersuchung 
der gewucherten Gewebsstuckchen bemerkte Leopold, dass im Beginne 
ein Zuwachs an Intercellularsubstanz stattfindet, wodurch die Knorpel- 
zellen auseinander gedrangt erscheinen; darauf beginnt eine Vermehrung 
der Zellen selbst, dis ziemlich ordnungslos stattfindet; endlich entsteht 
in den centralen Partien. eine Art Knochenmarkhohle, in deren Um- 
gebung man alle Uebergange von einfacher Verkalkung tis zur voll- 
standigen Knochenbildung sehen kann. 

Was das ViECHOw'sche Gesetz der histologischen Substitution be- 
trifft, so wird daruber heutzutage verhaltnissmassig wenig gesprochen. 
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Dieses Verfahren kann aber keineswegs gebilligt werden; denn, obgleich 
ein Theil der hierzugehorenden Beobachtungen, insofern .sie sich auf die 
normalen Thiere beziehen, dem Gebiete der vergleichenden Anatomie zu- 
getheilt werden kann, so bleiben doch noch die den kranken Menschen 
betreffenden Beobachtungen ubrig. Was soil nun fiber dieselben gesagt 
werden? Wie es scheint, ist eine Heterologie in Vibchow's Sinne auch 
hier unannehmbar; was die homologische Substitution betrifft, so kann 
sie bis zu einem gewissen Grade acceptirt werden. Es muss aber jeden- 
falls im Auge behalten werden, dass nicht alle Gewebe einer und der- 
selben Gruppe mit gleicher Leichtigkeit einander erset^en vermogen, und 
selbst in den Fallen, wo eine Substitution zu Stande kommt, konnen wir 
oft die Bedingungen, die alle Einzelheiten dieses Processes beeinflussen, 
nicht genau pracisiren. 

Im engen Zusammenhange mit alien bisher besprochenen That- 
sachen steht noch eine quaestio vexata, die noch immer die Aufmerksam- 
keit der Pathologen in Spannung halt Ich meine hier die Frage fiber 
die Fahigkeit der Leukocyten, sich nach Emigration aus den Gefassen 
in fixe Gewebselemente von ganzlich verschiedenem Charakter umzu- 
wandeln. Ist es bewiesen, dass die Leukocyten sich in andere Elemente 
umwandeln konnen? Diese Prage ist besonders seit der Zeit inter- 
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essant geworden, da * Cohnheim die eminente Kolle der Leukocyten bei 
den Entzundungsprocessen festgestellt hat. Von den diesbezuglichen 
Arbeiten ist an erster Stelle die von Zieglee zu nennen. Er nahm 
zwei kleine Deckglaschen, klebte sie an den vier Ecken derart zusammen, 
dass zwischen den gegeneinander gerichteten Innenflachen ein Capillar- 
raum erhalten wurde. Diese Glaschenpaare fuhrte Zieglek in das Unter- 
hautgewebe von Hunden ein; dieWunde heilte bald und die Glaschen 
blieben an der Stelle liegen, wo sie eingefuhrt worden waren. Als Ztbglee 
nach Verlauf von 7 — 8 Tagen die Glaschen aus der Subcutis heraus- 
nahm, fand er in dem schon erwahnten Capillarraume eingewanderte 
Leukocyten oder sogenannte Wanderzellen. Wurden die Glaser erst nach 
Verlauf von 2 — 3 Wochen herausgenommen, so war das Bild ein ganz 
anderes; der Capillarraum war von Bindegewebselementen eingenommen: 
es fanden sich verschiedeneUebergangsformen von Wanderzellen zu reifen 
Bindegewebselementen, Biesenzellen und eine mehr oder minder grosse 
Zahl von Blutgefassen. Auf Grund dieser Bilder spricht sich Zieglee 
fur die Umwandlung der Leukocyten in reifes Bindegewebe aus. 

Nach Zdegler wurden ahnliche Versuche von verschiedenen Autoren 
Wiederholt; oft wurde auch bei Gelegenheit anderer Untersnchungen 
nebenbei auch die Moglichkeit dieser Umwandlung betont Manche 
Forscher gingen noch weiter und schrieben den Leukocyten die Fahigkeit 
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zu, sich in alle moglichen Gewebselemente umzuwandeln. In den letzten 
Zeiten lasst sich aber ein Umschwung in den Anschauungen fiber diese 
Frage bemerken. Ich will bier Arnold's Untersuchungen nennen, der 
die ganze Frage einer erschopfenden und unparteiischen Nachprufung 
unterworfen hat. Bei Versuchen, die nach Zteglee's Methode ausgefuhrt 
worden sind, fand Arnold, dass das Thatsachliche von Zieglee richtig 
wiedergegeben worden ist: in der That erhielt er in verschiedenen Zeit- 
punkten nach der Operation in den Capillarraumen zwischen den Glasern 
alle Uebergangsformen bis inclusive fixe Bindegewebselemente und Ge- 
fasse, wie es Ziegleb beschrieben hat. Hier taucht aber die Frage auf : 
wie sollen alle diese Bilder beurtheilt und erklart werden? Wenn wir 
unter dem Mikroskop'eine Reihe von Bildern zu sehen bekommen, so 
haben wir ja noch kein Recht, zu behaupten, dass das eine Bild sich 
unmittelbar aus dem anderen entwickelt — es ist wohl moglich, dass 
ein Bild das andere ersetzt, ohne mit ihm in genetischer Verbindung 
zu stehen. Es ist vollstandig richtig, dass wir im Beginn zwischen den 
Glaschen Leukocyten, dann aber Bindegewebe finden; aber entwickelt 
sich letzteres aus den ersten, oder nicht — dieses kann auf Grund der 
genannten Versuche nicht entschieden werden. Arnold und seine Ge- 
sinhungsgenossen heben hervtir, dass ein einfaches Ersetzen hier wohl 
wahrscheinlicher ist. Man kann annehmen, dass zuerst in den Capillar- 
raiim ausschliesslich Wanderzellen gelangen; dann beginnt das Binde- 
gewebe kraft der mechanischen Reizung der Gewebe durch den ein- 
gefuhrten Fremdkorper zu proliferiren und die neugebildeten Elemente 
kommen auch in den Capillarraum zwischen den Glasern, fullen ihn 
allmahlich vollstandig aus, wobei die Leukocyten zum Theil verdrangt 
werden, zum Theil absterben. Man muss also gestehen, dass Ziegler's 
Bilder gar nicht so uberzeugend sind, wie es auch auf den ersten Blick 
scheinen mag. 

Ich will hier noch Gaule's Beobachtungen beriihren, die zwar auch 
die betreffende Frage nicht endgultig losen, doch von anderen Standpunkten 
aus ein grosses Interesse darbieten. Gaule glaubte, dass die Frosch- 
leukocyten die Fahigkeit besitzen (im Fruhling), ihre amobold^ Form 
zu verlieren, beweglicher zu werden, gewisse fliigelartige Anhangsel und 
bewegliche Geissel zu erhalten, mit deren Hulfe sie sich sehr lebhaft 
umherbewegen konnen. Gaule nannte diese Art von Leukocyten Ky- 
matocyten — im Gegensatze zu den Amobocyten — der gewohnlichen 
Form. Aber diese Entdeckung hat keinen Anklang gefunden. Man 
b'etonte Gaule gegenuber, dass seine Kymatocyten keine metamorpho- 
sirten Leukocyten, sondern Blutparasiten des Frosches sind. Zwar wird 
die Bezeichnung „Parasit" oft gemissbraucht, indem man mit diesem 
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Worte verschiedene morphologische Elemente benennt, deren Genese un- 
bekannt ist (es sei hier daran erinnert, dass die Spermatozoiden seiner 
Zeit auch . far Parasiten gehalten waren) ; in diesem Falle muss man 
aber gestehen, dass die Aehnlichkeit der fraglichen Gebilde mit unzweifel* 
haft parasitischen Gebilden sehr gross ist. Wir sehen also, dass auch hier 
die Metamorphose der Leukocyten in ganzlich verschiedene,' eigenartige 
Gtebilde nicht mit Bestimmtheit nachgewiesen worden ist Dasselbe kann 
auch fiber eine ganze Eeihe von Arbeiten gesagt werden: einerseits 
die ungenugend kritische Behandlung des Stoffes, andererseits die TJn- 
zulanglichkeit der Technik fuhrten dazu, dass alle diesbezuglichen Ar- 
beiten mit wohlberechtigtem Scepticismus aufgenommen werden mussen. 
Es kanri mit einem Worte der Stand der Frage folgendermaassen resumirt 
werden: directe, genaue, strong wissenschaftliche Beweise fur eine Mog- 
lichkeit der Umwandlung von Leukocyten in andersartige Gebilde fehlen 
bis jetzt. 

Konnen aber keine Thatsachen fur die Metamorphose im Gebiete 
anderer Gewebselemente namhaft gemacht werden? Auch hier ist eine 
unbegrenzte proteusartige Umwandlungsfahigkeit sehr zweifelhaft. Am 
wahrscheinlichsten ist es, dass in gewissen, .streng definirten Fallen 
eine Art von Gewebe in eine andere, zu derselben histologischen Gruppe 
gehorende, umgewandelt werden kann; aber mehr Nichts. Als Beispiel 
wollen wir die sogenannten Becherzellen anfuhren, die fruher als epi- 
theliale Elemente sui generis betrachtet waren; jetzt sucht man zu be- 
weisen, dass sie metamorphosirte Cylinderepithelzellen sind und dass im 
Allgemeinen unter gunstigen Umstanden jede Cylinderzelle sich in eine 
Becherzelle — wenigstens in gewissen Organen — umwandeln kann. Die 
Cylinderzelle verliert dabei naturlich nicht ihren epithelialen Charakter. 

Das sind die wenigen Thatsachen, die gegenwartig in Bezug auf 
die uns hier beschaftigende Frage bekannt sind. Was auch die kunftigen 
Forschungen zeigen mogen, zur Zeit konnen wir wohl behaupten, dass die 
Fahigkeit, sich zu metamorphosiren, den Geweben innewohnt, sie ist 
aber bei weitem nicht so unbegrenzt, wie man es fruher glaubte, und sie 
ist einer strengen Gesetzmassigkeit unterworfen, die jedoch noch nicht in 
geniigender Weise klargestellt ist. 

Es mussen noch einige Worte uber die Leukocyten hinzugefugt 
werden. 

Vor Kurzem ist ein Versuch gemacht worden, die Frage uber den 
Transformismus von einer anderen Seite zu beleuchten. v. Davtdoff 
unternahm es namlich zu beweisen, dass aus Cylinderepithelzellen sich 
lymphoicfe Zellen bilden konnen. Er hat die epithelialen Zellen des Darm- 
canalsuntersucht und schildert den betreflfendenVorgang folgendermaassen: 
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Vom Kerne der Cylinderzelle trennt sich em Theil ab — eine Art 
Knospung — der sich in der Zelle bewegt, yon einem Protoplasmasaum 
umgeben wird und dann, sich von der Mutterzelle lostrennend, zur lym- 
phoiden Zelle wird. Weiter unten werden wir sehen, welcl^ andere 
Deiitungen die DAviDOEF'schen Bilder zulassen; hier werden wir uns 
auf eine Bemerkung beschranken: die Frage uber Zellentransformismus 
ist doch noch nicht gelost und einige Forscher sind bereit, selbst die 
wunderbarsten Moglichkeiten anzunehmen, urn die Idee des Transfor- 
inismus aufrecht zu erhalten. 

. Wollen wir nun den Inhalt dieser Vorlesung resumiren, so konnen 
wir folgende These aufetellen: es liegt kein Grund vor, in den Zellen, 
die die zusammengesetzten Organismen bilden, eine selbstandige Function 
mit Aufgaben yon tra9sformistischem Charakter anzunehmen; die Zellen 
bewahren auch unter pathologischen Verhaltnissen ihre Artcharaktere, 
ebenso wie sie dieselben unter normalen Verhaltnissen bewahren. . 



Vierte Vorlesung. 



Regeneration der Zelle. — StQrungen im Wachsthum der Zelle. — Hypertrophic und 

Atrophic der Zelle. 

M. H.! Das Studium der verschiedenen functionellen Storungen im 
Leben der Zelle wird es am besten sein, in derKeihenfolge vorzunehmen, 
in welcher wir oben die Fundamentalfunctionen der normalen Zellen 
schon kennen gelernt haben. Naturlich ist dieses nur zum Theil durch- 
fuhrbar; wir mussen auch darauf gefasst sein, dass die einen Abschnitte 
viel inehr ausgearbeitet als die anderen erscheinen werden. 

Wir beginnen also mit den functionellen Storungen im Gebiete der 
Ernahrung der Zelle. Am passendsten scheint es mir, vor Allem unsere 
Aufmerksamkeit auf die Daten zu lenken, die wir zur Zeit uber die - 
Regeneration der Zelle besitzen. Wie schon oben erwahnt, kann die 
Zelle einen bedeutenden Theil ihres Eorpers sowohl unter normalen^ 
als auch besonders unter pathologischen Verhaltnissen verlieren; es fragt 
sich nun, ob dabei eine restitutio ad integrum stattfinden kann, und 
wenn ja, unter welchen Bedingungen. 

Das Studium dieser Frage an Elementen der vielzelligen Organismen 
ist mit bedeutenden Schwierigkeiten verbunden; die pathologischen Ana- 
tomen aiissern zwar schon langst die Vermuthung, dass die Zelle dann 
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ihre Fahigkeit, zu regeneriren, verliert* wenn ihr Kern zu Gmnde geht 
oder wenigstens tiefereingreifende Alterationen erleidet Diese Annahme 
ist unzweifelhaft scharfsinnig; aber zu einer wissenschafflich bewiesenen 
Thatsache haben die pathologischen Anatomen dieselbe nicht erhoben. 
Diese Vermuthung tauchte bei Betrachtung der Bilder auf, die bei De- 
generationen von Geweben hoherer Organismen zur Beobachtung ge- 
langen. Aber, schon abgesehen da von, dass die Degenerationsprocesse 
eigenartige und sehr complicirte Processe sind, bedenken moss man 
immer, dass wenn wir unter dem* Mikroskope eine Reihe von Bildern 
untersuchen, wir nur auf logische Schlusse gestutzt die Ordnung .der 
gegenseitigen Ersetzung, Entstehung und Umwandlung der Zellen auf- 
zeichnen. Ob aber unser logisches Gebaude der Wirklichkeit ent- 
spricht — dieses kann niemit Bestimmtheit' behauptet werden, da der 
Cyklus der sogenannten Uebergangsformen immer mehr oder minder 
unvollstandig und willkurlich bleibt Positiv behaupten. konnen wir nur 
dann, wenn es uns gelingt, den Process selbst unter dem Mikroskope zu 
verfolgen, d. i. Schritt fur Schritt eine bestimmte Keihe von Verande- 
rungen an einer und derselben Zelle zu beobachten. Es leuchtet ein, 
dass die pathologischen Anatomen, die fast aussehliesslich iiber todtes 
Untersuchungsmaterial verfugen, fur dergleichen Beobachtungen keine 
giinstige Gelegenheit haben ; und es ware wohl die Frage uber die regenera- 
tiven Eigenschaften der Zelle noch lange im Gebiete von Hypothesen ge- 
blieben, hatten sie nicht Forscher in Angriff genommen, die niedere, ein- 
zellige Lebewesen als Untersuchungsobjecte gewahlt haben. Dank diesen 
Untersuchungen ist die Frage ihrer Losung bedeutend naher geruckt. 
Vor einigen Jahren publicirte Geubeb seine Beobachtungen an 
Stentor coendms, einem grossen, schon mit unbewaflEhetem Auge sicht- 
baren Infusorium mit langlichem, nach vorn trichterartig erweitertem, 
bewimpertem Eorper und hufeisen- oder rosenkranzformigem, der Lange 
des Korpers nach gelegenem Kerne. Durch Anwendung von kunst- 
lichen Theilungen in verschiedenen Bichtungen uberzeugte sich Geubeb 
an diesem Infusorium, dass nur diejenigen Theilstucke eine unbestimmt 
lange Zeit weiterleben und aus sich wieder einen vollstandigen Orga- 
nismus erzeugen konnen, die den Kern oder einen Theil desselben ent- 
halten, mit anderen Worten, dass der Impuls zur Regeneration vom 
Kerne ausgeht. Diejenigen Bruchstucke, die der Kernelemente beraubt 
waren, lebten noch eine Zeit lang in dieser unvollkommenen Gestalt 
und gingen darauf zu Grunde. Zu gleichen. Schlussen fuhrten Gbuber 
Beobachtungen an dem Reprasentanten einer anderen Gruppe von Pro- 
tozoan, an der. Amoeba proteus. Die Organisation dieses Protozoan ist 
noch bedeutend einfacher als die des oben genannten: er besteht aus 
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einem Profcoplasmaklumpchen, das Pseudopodien hervorzustrecken im Stande . 
ist und einen ziemlich grossen, spharischen Kern enthalt. % Fuhrt man 
durch die Amoeba jrroteus eineji Schnitt, der difeselbe in zwei Half ten 
theilt, derart, dass die eine kernhaltig bleibe, -die andere kernlos werde, 
dann sieht man, dass die erste ihre Beweglichkeit beibehalf , wa)irend die * 
letztere sich zu»einer Sphare zusammenzieht und bald abstirbt. Sehr 
interessant ist es ferner, dass eirie derartige kunstliche Theilung mehr- 
mals mit Erfolg ausgefuhrt werden kann (Gbubeb gelang es, bis funf 
kunstliche Generationen des Stentpr zu erhalten) und dass die auf diese 
. Weise. erzeugten Elemente die F&higkeit besitzen, sich weiter auf.natur- 
lichem Wege zu vermehren. Hinzufiigen will ich noeh, dass nach den 
TJntersuchungen von Gbtjbeb auch andere Infosorien, wie z. B. Stentor 
polymorphus, Clymaeostomum virens, Paramaecdum regeneriren konnen, 
obgleich nicht in gleichem Grade; andererseits giebt es auch solche' 
Infosorien, die jeglicher Regeneration. unfahig sind. . 

Auf Grund aller dieser Thatsachen nimmt Gbubeb an, dass die 
formgestaltende Energie im Kerne liege. In welcher Weise hier der 
. Kern einwirkt, ist naturlich schwer zu sagen. Auffallend ist es jeden- 
falls, dass bei der Eegeneration verlorener Theile dieselbe Ordnung in 
der Anlage und Entwickelung derselben zu Tage*tritt, wie in nor- 
malenVerhaltnisseh bei spontaner Vermehrujig. Nicht minder beachtens- 
werth ist .es, dass in denjenigen F&llen, in welchen ein Stentor kunsi- .• 
lioh getheilt wird, der.schon die ersten Zeichen einer beginnenden 
naturliohen Vermehrung tragt, die Fahigkeij;, zu regeneriren, sich auch 
in kernlosen Theilstucken aussert: es macht dieses den Eindrack, als 
ob der Kern nur dazu diene, den ersten Anstoss zu geben; ist ein 
solcher vorhanden, so gehen die Eegenerationserscheinungen .trotz Ab- 
wesenheit eines Kernes ungestort vor sich. 

Es wird auch nicnt uberfliissig sein, hier noch ekuge-anderenVer- 
suche Gbubeh's anzufuhren, die die plasfischen Fahigkeiten der Zelle 
illustriren. Wird ein der Langsaxe des Korpers paralleler Schnitt durch 
einen Stentor, doch nicht durch die ganze Lange.des Thieres gefuhrt, 
so zerfallen die halbgetheilten Stticke nicht: jedes von ihnen bildet die 
ihm feihlenden Theile neu und wir erhalten in dieser Weise Zwillings- • 
formen, deren eines* Ende — vorderes oder hinteres — verdoppelt ist, 
wahrend das andere einfach bleibt. Daraus ersehen wir, dass monstruose 
Formen von Zellen, wenigstens in gewissen Fallen, Nichts anderes sind, 
als Kesultate von regenerativen Processen, die auf aussere Insulte fojgten. 

Gleichzeitig mit Gbubeb besch&ffcigte sich mit den betreffenden 
Fragen Nussbaum. Seine ersten Versuche machte er an der Opalina 
ranarum, die eine ungewohnliche Vermehrungsenergie besitzt; es zeigte 
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sich aber bald, class an diesem Infusorium keine Kegenerationserschei- 
nungen zn teobachten sind; moglicher Weise ist dieses mit dem Um- 
stande in Verbindung* zu setzen, dass es fur diese parasitische Form 
ausserst schwer ist, ausserhalb des Wirthkorpers geeignete. Lebens-" 
bedingtmgen aufzufinden. Dann wandte sich Nussbaum zut Oastrostyla 
(Oxytricha) vorax, einem Infusorium, das im Heuinfus zu finden ist. 
Indem er es in alien moglichen Richtungen kunstlich theilte, uberzeugte 
er sich, dass weder der Kern, noch der Zellenleib fur sich selbstandig 
leben konnen ; in Theilsttlcken aber, die-#us Protoplasma und einem Theile 
des Kernes bestehen, erfolgt restitutio ad integrum. Es muss indessen 
bemerkt werden, dass auch die kernlosen Theilstucke nicht unmittelbar 
zu Grande gehen — im Gegentheil, sie weisen einen bedeutenden Grad 
von Lebensfahigkeit auf: sie bewegen sich, bedecken . sich mit einer 
Rindenschicht und behalten die alten Wimpern; es kommt aber doch nie 
zu einer vollstandigen Wiederherstellung der normaleri Verhaltnisse, und 
nach 40 Stunden sind sie schon unwiderruflich todt Es wird nicht 
ohne Interesse sein, diese NussBAUM'schen Beobachtungen mit den alten 
Untersuchungen Geuber's. an Actinophrys sol, einem Ehizopoden mit 
kugeligem Zellenleibe, central gelegenem Kern und pulsirendem Blas- 
chen, zusainmenzustellen. Gbubee soil neben dieser typischen Form 
des Actinophrys noch kleinere kernlose Pormen beobachtet haben; er 
aussert in Betreflf dieser Pormen die Hypothese, dass sie Theilstucke 
von den gfosseren Exemplaren sind; sie sollen Pseudopodien einziehen 
und hervorstrecken, JTahrung einverleiben und selbst wachsen *konnen. 
Auf Grand dieser Beobachtungen sprach sich Gbub£b selbst for die 
Meinung aus, dass der Kern weder auf die Ernahrung, noch auf das 
Wachsthum und die Beweglichkeit der Zelle einen Einfluss ube. Wir 
haben aber schon gesehen, dass die neueren Untersuchungen desselben 
Forschers an Stentor coeruleus ihn von diesen • Anschauungen einiger- 
maassen zuriickgefuhrt haben. 

Wie diirftig auch diese experimentellen Daten sind, jedenfalls mussen 
wir sie mit Dankbarkeit begriissen, da sie die Moglichkeit gewahren, 
die Anschauungen der Pathologen uber die Bedeutung des Keraes bei 
der Begeneration auf festerem Boden zu begriinden. Es ist.klar, dass 
die beschriebenen Beobachtungen es erlauben, folgehdermaassen die von 
uns oben gestellte Frage zu beantworten: die Fahigkeit, zu regeneriren, 
muss wenigstens fur gewisse Zellenarten als bewiesen betrachtet wer- 
den, jind zwar scheint es, dass die-normale Lebensthatigkeit des Kernes 
dafur eine nothwendige VorbedingUng sei." 

Nachdem-wir diese These aufgestellt haben, wollen wir nun- 
mehr speciellere Pragen in Angriflf nehmen. • Sind alle Zelleh unseres 
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Organismus in gleichem Maasse der Gefahr unterworfen, einen Theil 
ihres Leibes einzubussen, und konnen sie alle mit gleicher Leichtigkeit 
regeneriren? Auf die erste Prage a priori zu antworten,* ist nicht 
schwer: Alles bewegt uns, anzunehmen, dass in der betreffenden Be- 
ziehung die einzelnen. Zellenarten in sehr ungleichen Verhaltnissen sich 
befinden. Gewisse Zellen sind sozusagen immerfort Traumatismen unter- 
worfen, z. B. die gefonnten Elemente des Blutes, die bestandig gegen 
einander und gegen die GefSsswandungen stossen; es kann auch nicht 
verwundern, dass im Blute immer Trtimmer dieser gefonnten Elemente • 
gefunden werden, besonders zahlreich aber unter pathologischen Ver- 
haltnissen, wenn der Zusammenhang der elementaren Theile, die den 
Leib dieser Elemente bilden, wohl auch gesphwacht ist. In zweiter 
Reihe mussen die Zellen genannt werden, die freie. Oberflachen aus- 
kleiden: als Beispiel seien hier die saftigen Cylihderepithelzellen der 
Schleimhaute angefuhrt. • Es konnte den Anschein haben, als ob diese 
Zellen besonders oft allerlei Defecte aufweisen mussten. Die directe Be- 
obachtung lehrt aber, dass die Cylinderepithelzellen, die z. B. die innere 
Flache d«s Magens auskleiden, eher in toto, als theilweise unter Bildung 
von Fragmenten abgerissen werden konnen. Die Kraft, durch welche die 
Theilchen der Zellen in Zusammenhang gehalten werden, ist also keine 
g^ringe; es muss aber auch angenommen werden, dass sie in verschie- 
denen Fallen eine verschiedene ist. Was unsere zweite DGtailfrage be- 
trifft, so besitzen wir zur Zeit noch kein Material, urn sie direct be- 
antworten zu konnen. Ginge die Vermehrungsfahigkeit Hand in Hand 
mlt der Kegenerationsfahigkeit, so konnte man natiirlich annehmen, dass 
die Gewebe, in welchen wir besonders oft Zeichen einer regen Ver- 
mehrung bemerken, auch diejenigen sind, deren Elemente mit einer 
hoheren Regeneratibnsfahigkeit ausgestattet sind. Nussbaum's Versuche 
beweisen aber, dass ein derartiger Parallelismus kaum existirt Mog- 
licher Weise wird es doch zielgemasser sein, hier als Ausgangspunkt : 
die physiologische Rolle der betreffenden Zellen anzunehmen: in der 
That ist es wahrscheinlich, dass die Drusenzellen mit ihrem regen Stoff- 
wechsel und mit ihrer bestandigen Zymogenkornchenbildung sich in 
Bezug auf Regeneration anders verhalten, als viele anderen Zellen unseres 
Korpers, die eine weniger sturmische.Lebensweise fuhren. 

Die pathologischen Storungen in der Function des Zellenwachsthums 
konnten in zwei verschiedenen Richtungen untersucht werden: nach Afia- 
logie der mehrzelligen Lebewesen ware es zu erwarten, dass in den einen 
Fallen dasWachsthum der Zellen in abnormer Weise gehemmt, in den 
anderen in abnormer Wei&e gesteigert wird. Die ganze Schwierigkeit 
liegt aber darin, dass die Beurtheilung der Erscheinungen des Zellenlebens 
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von diesem Standpunkte aus jefzt noch fast unmoglich ist. Schon unter 
nonnaleh Verhaltnissen ist das Volum der einzelnen Zellen keine be- 
standige Grosse — es schwankt in ziemlich breiten Grenzen in Ab- 
hangigkeit von rein physiologischen Momenten (als Beispiel will ich 
ManasseIn's Untersuchungen uber dife Wirkung des Sauerstoftes und 
der Kqhlerisaure auf das Volumen der rothen Blutkorperchen anfutiren : 
unter dem Einflusse des Saiierstoffs werden sie grosser, unter dem der 
Kohlensaure kleiner). Dann konnen wir auch Angesichts einer zweifel- 
los kleinen Zelle oft nicht entscheiden, wovon ihre Kleinheit abhangt: 
von einer pathologischen Wachsthumshemmung, oder aber davon, dasa 
die Zelle, .ursprunglich gross, aus irgend welchen Ursachen kleiner ge- 
worden ist. Mit anderen Worten, ist die Prage gerechtfertigt, .ob die 
betreffende . Zelle ein difformer Zwerg»ist, oder aber ein abgemagertes 
Individuum darstellt — urn termini technici; '. die ffir vielzellige Orga- 
nismen gebraucht werden, auf diesen Fall anzuwenden. Einer gleichen 
Zweideutigkeit begegnen wir natuiiich, wenn wir unzweifelhaft abnorm 
grosse Elemente vor uns haben. OhneWeiteres ist es ersichtlich, auf 
welch' schwankendem ' Boden • alle Betrachtungen uber pathologische 
Storungen des Wachsthums fussen. .Auch die Lehre von Hypertrophic 
und Atropine, zu deren Schilderung wir bald tibergehen wollen, kann 
nach dem Gesagten auf unbedingte Aeceptirung keine Anspruche 
machen. * 

Sollen wir aber davon Abstand nehmen,* auch auf diesem Gebiete 
eine Orien^ming zu versuchen? Bleiben wir im Bereiche der die zu-" 
sammengesetzten, hoheren Organismen betreffenden Thatsachen, so war- 
den wir wohl auf keinen Widerspruch stossen, wenn wir einen Unter- 
schied zwischen der Function des Wachsthums und. der. der Erhahrung 
semu strictiori behaupten. Ein Kiese und ein gemastetes Individuum, 
ein Zwerg und ein abgemagertes Individuum — das sind keine gleicti- 
bedeutenden Erscheinungen. Es mussen zweifelsohne far diese und fur 
jeneEeihe von Erscheinungen besondere determinirende Momente existiren. 
Und in der That muss das ungewohnlich iippige oder durftige Wachs- 
thum hauptsachlich auf Storungen in den morphologischen Gesetzxnassig- 
keiten zurfickgefuhrt werden, wahrend Fettleibigkeit und Abmagerung 
auf Storungen in den physikalisch-chemischen Gesetzmassigkeiten zu 
beziehen sind. Zwar werden jetzt Versuche gemacht, alle morpholo-. 
gischen Erscheinungen von dem Chemismus abzuleiten; aber es ist 
diese Anschauungsweise, wie es schon aus unseren fruheren Betrach- 
tungen hervorgehj, noch nicht wissenschaftlich begrundet worden; wir 
konnen also die genannte Unterscheidung noch in vollem Maasse gelten 
lassen. • 
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Wie gewichtig auch diese Einschrankungen sind, ist es doch 
j3chon jetzt moglich, unzweifelhafte Falls von pathologischen Abwei- 
chungen in der Function des Wachsthums der Zellen anzufuhren. Ge- 
.horen hierzu nicht z. B. gewisse Formen von Mikrocythamie? Aueh die 
Riesenzellen konnen hier eine entsprechende Stelle finden. Diese letz- 
teren Elemente, von Eobin im Knochenmarke zuerst gefunden, wurden 
spater von- anderen Forschern in  melir oder minder grosser Zahl in 
anderen normalen Geweben (z. B. in .der Embryonalleber, in der Pla- 
centa u. s. w.) und in pathologischen Fallen — in rasch wachsenden 
Geschwulsten, Sarkomen,- Tuberkeln, Granulationsgewebe u. s. w. — be- 
obachtet. Finden wir solche Elemente im normalen Knochenmarke, 
so haben wir kein- Recht, uber ibnorme Volumvergrosserung zu sprechen: 
hier sind diese Zellen normale, typische Formen. Ganz anders- in den 
pathologischen Fallen: hier sind sie abnorm, atypisch^man nimmt an, 
dass sie im Vergleich mit den anderen Zellen, deren Wachsthum- in 
engeren Grenzen aufgehalten worden* ist, abnorm- vergrosserte Zellen 
sind. Es.ist sehr wahrschei'nlich, dass wenigstens in gewissen Fallen 
die Riesenzellen der .pathologischen Neubildungen in nachster Verwandt- 
schaft zu den tibrigen Zellenelementen derselben Neubildungen stehen, 
dass sie aus unbekannten Grunden colossal vergrosserte integrirende Ele- 
mente des betreffenden histologischen Substrates sind. Es darf aber nicht 
Verhehlt .werden, dass die Genese der Biesenzellen noch in vielen Be- 
ziehungen rathselhaft ist, und dass in der.Litteratur Dutzende von Hypo- 
thesen daruber unversohnt bestehen. Die Einen halten sie fur in ihrer 
Entwickelung gehemmte Blut- oder selbst Lylnphgefasssprossen. Die 
Anderen sind geneigt, anziinehmen, dass die Riesenzellen durch Ver- 
schmelzting mehrerer normalen Zellen entstehen. Ich werde hier die 
vielen sonstigen Vermuthungen tiber die RiesenzellengeAese nieht be- 
sprecjien und will nur bemerken, dass die Unterschiede, 'die sie in 
vielen Fallen dalrbieten, es. keineswegs erlauben, liberal! und immer 
iur die Riesenzellen eine und dieselbe Entstehungsweise anzunehmen. 
Um die Beinerkung tiber die Unterschiede, die zwischen den Riesen- 
zellen vorhanden sind, mehr concret zu machen, sei hier darauf hin- 
gewiesen, dass . die Kerne der Riesenzellen ausserat oft sehr verschiedene 
und complicirte Verhaltnisse aufweisen. Oft finden .wir in einer Riesen- 
zelle einen einzigen Kern, der aber dann sehr gross ist, aus mehreren 
unter einander verbundenen Theilen besteht und wlirstformig oder 
mannigfaltig gewunden erscheint; in jedem. Einzeltheile solcher Kerne 
findeii wir je ein safranophiles Kernkorperchen, wobei solche Kerne den 
Eindruck machen, als ob sie sich in mehrere kleineren Kerne losen sollten. 
In denjenigen Fallen, wo die Riesenzelle mehrere (oft einige Duteend) 
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Kerne beherbergt, kann man eine fiLr jeden einzelnen Fall charakteristische 
Gruppirung derselberi im Zellenkorper const atiren: so z.B. sind sie in den 
Sarkom-Riesenzellen im ganzen Leibe der Zelle zerstreut, wahreijd sie in 
Tuberkeln in Form eines Kranzes an der Peripherie der Zelle liegeik 
Diese Beispiele werden wohl genngen, um zu zeigen, wie verschieden- 
artig der Habitus der Biesenzellen sein kann. Es scheint mir, dass der 
Ur8prung so verschiedenartiger Elemente kaum in befriedigender Weise 
mit Zuhulfenahme einer einzigen Hypothese zu erklaren ware. 

Es wird hier auch am Platze sein, einige Eirizelheiten fiber das 
Leben der Biesenzellen anzugeben. Es ist bekannt, dass die Eern§ ge- 
wisser Biesenzellen karyokinetischen Processen unterworfen sein konnen, 
die manchmal auch ganz eigenartige Chiraktere aufweisen. Als Beispiel 
sollen hier die neuen TJntersuchungen von Denys angefahrt werden, der 
die Biesenzellen des Knochenmarks von Kaninchen, Hunden und Mausen 
studirt hat. Dieser Forscher beschreibt u. A. eine eigerithumliche Biesen- 
karyokinese, die sich hauptsachlich dadurch auszeichnet, dass sich anStelle 
eines grossen Kernes eine bedeutende Ahzahl von kleineren Kernen bildet 
(nicht aber zwei, wie gewohnlich). Ferner ist es bemerkenswerth, dass 
Denys in denselben Zellen auch eine andere Vermehrungsweise beob- 
achtet zu haben aftgiebt, die darin bestehen soil, dass vom Mutter- 
kerne sich ein Theil in Form einer Knospe abtrennt, der sich zu einem 
neuen Kern verwandelt; spater umgiebt sich dieser neugebildfete Kern 
mit einem Protoplasmasaum und wird zu einer ganzen Zelle u. s. w. 
Andere Autoren (Arnold, Wernbb) behaupten fur die Biesenzellen des 
Knochenmarks die Vermehrung durch indirecte Fragmentirung. Nach 
Coenil's Beobachtungen findet man unter pathologischen Verhaltnissen 
(Entzundung) in den Biesenzellen des Knochenmarks Erscheinungen der 
bipolaren Karyokinese. Bedauernswerth ist es, dass die von Dents u. A. 
beschriebehen Bilder nicht als eindeutig betrachtet werden konnen 
(Demaebaix). Aus diesen Daten geht jedenfalls hervcfr, dass in Betreft 
der hochwichtigen Function der Vermehrung die Biesenzellen mit ausserst 
mannigfaltigen Vorrichtungen versehen sind. Vielleicht wird es noch 
in der Zukunft gelingen, zu zeigen, dass in einer Beihe von pathologi- 
schen Fallen die Kernvermehrung in den Biesenz'ellen nach einer Weise, 
in der anderen nach einer anderen stattfindet; zur Zeit mussen wir uns 
ausschliesslich mit Analogien und Vermuthungen begnugen. 

In zweiter Linie soil notirt werden, dass die Biesenzellen, oder 
wenigstens gewisse Arten von Biesenzellen, die Fahigkeit der Bewegung 
besitzen. So beobachtete Friedlander, dass die Biesenzellen aus dem 
lupus sich mit Hulfe protoplasmatischer Fortsatze wie ein* einheitliches 
Element bewegen; eine ahnliche Bewegungsfahigkeit. wird auch von 
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Peels u; A. yindicirt. Angesichts der geschilderten Beobaohtungen ware 
es naturlich sehr schwer, anzunehmen, dass in diesem Falle die Riesen- 
•zellen durch einfachen mechauischen Zusammenhang gewohnlicher Zeilen- 
elemente entstehen. 

Was die speciell pathologische Bedeutung der Riesenzellen betrifft, 
so ist es auch in dieser Beziehurig kaum moglich, sich mit einer all- 
gemeinen Formel zu begnugen. Es liegen Grunde vor, anzunehmen; 
dass sie eine gewissfc Rolle in dem Kampfe des Organismus mit den 
Bacterien spielen, worauf die bekannten Befunde bei def Tuberculose 
hindeuten (Metschnikoff). Podwyssozki macht darauf aufmerksam, 
dass bei der partiellen Nekrose des Lebergewebes von Hnnden bei. der 
Alkoholvergiftung in* der Leber zahlreiche Riesenzellen auftaucljen, von 

welchen die nekrotischen Theile anfgenommen werden. Podwyssozki 

.  

nennt diese Elemente Hepatophagen oder genauer Nekrophagen. • 

- Bei der Besprechung der Storungen in der Function des Zellen- 
wachsthums haben wir bis jetzt angenommen, dass diese Storungen alle 
Theile der.Zellen gleichmassig betreffen; wir haben nur die Bemerkung 
gemacht, dass der Kern und der Zellenleib auch unter. TJmstanden 
nicht gleichmassig wachsen konnen. Es darf aber kaum daran gezweifqlt • 
werden, dass selbst die einzelnen.Bestandtheile des Kernes und des*. 
Zellenleibes ihre relative Unabhangigkeit in Be.treff der Wachsthums- 
function zur Geltung zu bringen vermogen. Es ist zwar noch bedeutend 
schwerer, .zwischen Hypertrophic und ungewohnlich starkem Wachs- 
thum, Atrophie und unzulanglichen Wachsthum der einzelnen Zellen- 
bestandtheile zu unterscheiden; es konnen aber doch gewisse Anhalts- 
punkte auch. auf diesem Gebiete gewonnen werden; einige von dies- 
bGzuglichen Daten werde ich bei Besprechung der .Hypertrophic und 
Atrophie der Zelle weiter unten anfiihren. Jetzt wollen wir zu den- 
Storungen der Ernahrung im engen Sinne dieses Wortes ubergehen. 

Aus der Thatsache, dass das Volumen der Zellen bei voller Erhaltung 
aller morphologischen Structureigenthumlichkeiten Vergrossert oder ver- 
mindert sein kann, ist der Schluss gezogen worden, dass diese Volumen — 
und gleichzeitig auch Gewichtsschwankungen von den Intensitatsschwan- 
kungen der physiologischen Processe, die das Wesen der Ernahrung. bil- 
den, abhangig sind. Man nimmt an, dass. eine Zelle, die fiber die Grenzen 
der Mittelgrosse" gewachsen ist, eine hypertrophische Zelle und dass an- 
dererseits eine Zelle, die die Mittelgrosse nicht erreicht, eineatrophische 
sei. In dieser Form tritt uns auch die Lehre Virchow's. fiber den frag- 
lifthen Gegenstand entgegen. Er sagt: „Hypertrophie in meinem Sinne 
ware der Fall, wo einzelne Elemente eine betrachtliche Masse von Stoff 
in sich aufnehmen und dadurch grosser werden, und wo durch die gleich- 
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zeitigeVergrosserungvielerElemeiite endlich ein ganzes Orgaji anschwellen 
kann." Sie sehen daraus, dass* die Vorstellungen, an welche die Bezeich- 
nungen Hypertrophic und Atrophie gebunden sind, sehr einfache sind.* 
In die Zelle tritt viel oder wenig Nahrmaterial ein, und demgemass 
vergrossert sich die Zelle, sie uberschreitet die Norm, oder aber sie wird 
kleiner, und kommt unter die Norm. 1st dieses aber in der That so einfach? 

Vor alien Dingen muss* hervorgehoben werden, dass eine vermehrte 
Zufuhr von Nahrmaterial nicht genugt, um die Zelle. zu starkerer Er- 
nahrung anzuregen (Samuel); es mussen Seitens der Zelle selbst Be- 
dingungen gegeben werden, die dazu fohren, dass diese- oder jene Nahr- 
stoffe in vergrosserter Quantitat in den Kreis der in der Zelle statt-- 
findenden physikalisch-chemisehen Umwandlungen hereingezogen werden. 
Ebenso unzweifelhaft ist es, dass die Erscheinungen der Atrophie auch bei 
genugender Zufuhr von Nahrmaterial zu Stande kommen konrien, wenn 
die- Zelle durch Beschadigung dieser oder jener Mechanismen ausser 
Stand gesetzt ist, das vorhandene Material zu verwerthen. Schon daraus 
konnen wir schliessen, dass die Ursachen der Atrophie und Hypertrophic 
nicht so sehr in der Veranderung der Quantitat des Nahnnaterials, 
sondern eher in den eigenartigen inneren Lebensbedingungen der be- 
treflfenden 'Zellen.zu suchen sind. . Mit anderen Worten: wir mussen 
annehmen, dass die Zellen sich dem Nahrmaterial gegenuber nicht 
passiv, sondern activ verhalten. Dieser Satz kann noch in folgender 
Weise ausgedruckt werden: der Grad der Aeusserung einer. Function 
wird gewohnlich als Ausdnick einer Keizbarkeit betrachtet; in unserem 
Falle konnte man daher annehmen, dass das Wesen der Hypertrophic 
und der Atrophie in der gesteigerten oder verminderten Eeizbarkeit 
der Mechanismen v die die Ernahrung reguliren (nutritivfe Reizbarkfeit 
nach Viechow), liege. . 

Es darf ferner nicht .vergessen werden, dass die Dimensionen der 
Zelle nicht nur durch. erhohte oder gesunkene Aufnahme von Nahr- 
material verandert werden; es fiihren zu demselben Eesultate noch 
andere Vorgange. Hierzu gehort vor.-Allem der Fall, wo die Zelle die 
Producte ihrer Lebensthatigkeit nach Aussen nicht befordern kann, wo 
also die Ausgaben bedeutend von dien Einnahmen iiberholt werden, so 
dass selbst daun, wenn die Zufuhr subnormal ist,. die Zelle mit Aus- 
wurfestoffen uberfullt ." wird. Ferner kann in- der Zelle die. Fahigkeit, 
Wasser aufzuhalten, uber die Norm steigen, so dass die die Zelle bil- 
denden TCheile; aufquellen; dabei weicht doch der allgemeine iBEabitus 
der .Zelle — wenigstens nach mikrosKopischen Befunden urtheilend — 
nicht wesentlich von der Norm ab, und zwar selbst in den Fallen nicht, 
wo die Durchtrankung mit Wasser einen bedeutenden Grad erreicht. • 
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" Das Gleiche ist naturlich auch in Betreff der Atrophie zu sagen; 
es sei hier als Beispiel Folgendes angefuhrt. In einer Zeiteinheit wird 
von der Zelle eine gewisse Quantitat von'Stoflfen verarbeitet; stellen 
wir nns nun vor, dass der Process der Verarbeitung. rascher vor sich 
geht, als in normalen Verhaltnissen, so kann dadurch das Volumen* 
der -Zelle verkleinert werdeji, naturlich wenn eine ungehinderte Ab- 
gabe der Stoflfwechselproducte besteht und kein Zufluss Ton Nahr- 
material stattfindet. Bei einer gewissen Steigerung des Stoflfwechsels 
schutzt selbst die Verarbeitung bedeutender Quantitaten von Nahr- 
material die Zelle vor AtropMe (im Sinnp von Volumvennkiderung) nicht. 
Es ist ferner auch klar, dass eine Volumvergrosserung der Zelle nur 
insofern als Hypertrophic gedeutet werden- kann, als dabei ein Zuwachs 
von activen Structurelemehten stattfindet: fur den Begriflf der Hyper- 
trophic sensu strictiori ist es -minder wichtig, dass eine grosse Quan- 
titat von Nahrmaterial die Zelle passirt, als dass ein bedeutender Theil 
dieses Materials sich in der Zelle in Form von organisirten Massen ab- 
lagert; ebenso fur den Begriflf der Atrophie ist es vor Allem wichtig 
zu entscheiden, ob diese Ablagerung von organisirten Massen herab- 
gesetzt ist oder nicht. Demgemass muss angenommen werden, dass bei 
der Hypertrophic nicht nur Volum-,* sondern auch Gewichtszuwachs 
stattfindet. Selbstverstandlich mfissen aber auch in Betreflf der Gewichts- 
schwankungen dieselben Einschrankungen gemacht werden, Wie es oben 
in Betreflf der Volumschwankungen der Fall war. 

Alle diese Betrachtungeji tragen zweifelsohne einen zum Theil hypo- 
thetisc^en Charakter; ein gewisser Grad von Triftigkeit kann ihnen aber 
doch, Angesichts der Analogien mit den vielzelligen Organismen und 
der Daten, die wir uber den physiologischen Stoflfwechsel im Allgemeinen 
besitzen, nicht abgesprochen " werden.* 

Es fragt sich nun, unter welchen Umstanden Bilder beobachtet 
werdlen kohnen, die auf Hypertrophie oder Atrophie der Zelle hinweisen, 
und ob alle derartigen Bilder in das Gebiet der Pathologie gehoren. 
Vor Allem begeghen wir solchen Bildern bei Hypertrophic und Atrophie 
von Organen. Da Atrophie und Hypertrophic von Organen auch unter- 
normalen Verhaltnissen zu Stande kommen, so miissen wir anriehmen, 
dass auch Atrophie und Hypertrophic von Zellen nicht immer patho- 
logische Vprgange sind. Einen pathologischen Charakter tragen diese 
Vorgange nur dann, wenn die dabei stattfindendenVeranierungen dem 
Organismus Schaden bereiten und wenn die Ursachen, die diescn Ver- 
anderungen zu Grande liegen, ausserhalb des Kreises normaler Ein- 
wirkungen auf dpn Organismus, resp. ausserhalb normaler Lebensbedin- 
•gungen desselben zu find.en sind. 
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Ich werde hier nicht naher in die Aufzahlung der Umstande ein- 
gehen, unter welchen Atrophie und Hypertrophic von Organeu zu Stande 
kommen; dieses wurde uns zu weit fuhren. Ein Hinweis auf solche Um- 
stande, wie erhdhte Arbeitsleistung, "langdauernde Ruhe, gestorte Nah- 
rungszufuhr, Nerveneinwirkungen-.u. s. w. wird wohl genugen; es ist 
auch allgemein bekannt, welch 9 grosse Bedeutung der Vererbung, resp. 
der Fahigkeit der Gewebe, die alterlichen Eigenschaften zu wiederholen, 
zugeschrieben wird. Ich kann nicht umhin, auch darauf aufmerksam 
zu machen, dass die Erscheinungen der Hypertrophie • der Zellen von 
denen der Hyperplasie, nnd di.e der Atrophie von denen der Aplasie 
und Dejgeneration begleitet werden. .In den hypertrophischen Organen 
sehen wir nicht nur eine Volumvergrosserung der einzelnen Elemehte, 
sondern auch eine Vermehrung der Zahl der- Elemente; ebenso in den 
atrophischen Organen findet man nicht nur Volumverminderung, sondern 
auch Verminderung der Zahl der Zellen und eine mehr oder minder 
tief eingreifende Stoning der morphologischen und physikalisch-chemi- 
schen Structuren derselben. Oft sind die Bilder selbst" noch complicirter. 
Gleichzeitig mit den Erscheinungen der Atrophie resp. einfachen Atrophie, 
der Degeneration resp. degenerativen Atrophie und der Aplasie haben wir 
vor den Augen eine rege Vermehrung, einen bedeutenden Zuwachs anderer 
Gewebselemente oder auch der Gewebselemente derselben Kategorie. 
Flemming hat gezeigt, dass bei Atrophie des Fettgewebes beim Meer- 
schweinchen einzelne Fettzellen vielkernig werden und dass"sogar die 
einzelnen Kerne von besonderen Protoplasmasaumen umgeben werden. 
' Itommt diese atrophische Kernwucherung durch directe Theilung, oder 
aber durch Mitose zu Stande, das ist zur Zeit noch nicht genau fest- 
gestellt worden. 

Es wird bier wohl nicht iiberflussig sein, einige Zahlenwerthe uber 
die Dimensionen der Zellen in den von uns hier besprochenen Zustanden 
anzufuhren. Vor Allem werden wir die Daten berucksichtigen, die uber 
hypertrophische Zellen — in riormalen sowohl als in pathologischen Ver- 
haltnissen — vorhanden sind. Bei der Untersuchung von hypertrophi- 
•schen Herzmuskeln fand Hbpp (schon im Jahre 1856), dass der Durch- 
messer der einzelnen Muskelelemente um 4mal die Norm uberschreitet 
K6llikbe constatirte bei Untersuchung des schwangeren Uterus, d. i. 
des Uterus im.Zustande der physiologischen Hypertrophie, dass die 
glatten Muskelfasern 7 — llmal so lang und 4mal so breit sind als im 
normalen Uterus. . In der hypertrophischen Harnblasenwand fand Hepp 
die Muskelfasern 2mal breiter als in der normalen; im hypertrophirten 
M. cremaster gestaltete sich das Verhaltniss wie 3:2.. 

Aus diesen Zahlenwerthen ersieht man, dstss die physiologische 
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Hypertrophie selbst deutlicher hervortreten kann, als die patho- 
logische. * • " 

TJm das oben uber Atropine Gesagte zu veranschaulichen, gebe 
ich hier die Zahlenwerthe wieder, die ManasseJn bei den vergleichenden 
Untersuchungen von Leberzellen nprmaler und hungernder Kaninchen 
ermittelt bat. Manassejln mass den grossten Dorcbmes6er der Leber- 
zellen und fand, dass derselbe bei normalen ausgewachsenen Kaninchen * 
durchschnittlich 0-0223 m betragt (in maodmo 0-033 mm , in rninimo 
0-015 mm ) f wahrend bei gleiehen hungernden Thieren er im Diirch- 
schnitt bis auf 0«0089 mm sank (in maximo O-018,. in rninimo 0-006 mm );' 
bei den eine gewisse Zeit hungernden und dann gut genahrten Kaninchen 
erwies sich der Durchmesser der Leberzellen 0-0252 tnm lang (in maximo 
0-0345, in rninimo 0-015 mm ). 

Nicht minder wichtig ist die Frage, ob alle Zellen gleich leicht 
der Atrophie oder Hypertrophie anheimfallen. • 

Kobin aussert die Ueberzeugung, dass in den einfachsten Gewebs- 
arten, im faserigen und im lockeren Bindegewebe, auch im Fettgewebe, 
in der Oberhaut, im Knochengewebe und in den* Gefasswanden nur 
Hyperplasie, nie aber Hypertrophie der Zellen stattfindet. 

Nach Recklinghausen kann diese Meinung nicht aufrecht erhalten 
werden. So sebiBn wir z. B. im Fettgewebe bei allgemeiner Qbesitat 
wie in Neubildungen, die nach. dem Typus des Fettgewebes gebaut sind . 
(sogenannte Lipome), dass ein Theil der Zellen unzweifelhaft hyper- m 
trophisch ist. Dasselbe gilt tor die abnorm gewucherte Oberhaut. Trotz- 
dem ist es dochauf Grund vei'schiedener Analogien unnioglich, anzu- 
nehmen, dass alle Zellen unseres Organismus unter gleiehen Verhalt- 
nissen in Betreff der Hypertrophie und Atrophie stehen." Darauf wefeen 
auch gewisse physiologische Thatsachen hin. Die Beobachtungen von 
Riedel, die auch bei Recklinghausen angefiihrt sind, zeigen, dass dais 
physiologische Wachsthum der Muskeln auf Hypertrophie der Zellen 
beruht, nicht auf Hyperplasie derselben; bei Wucherung von Oylirider- 
epithel haben.wif, im Gegensatze dazu, fast ausschliesslich mit Hyper- 
plasie und nicht mit Hypertrophie zu thun; im Pigmentepithel der 
Chorioidea und im Endothel beobachten wir Durchmesservergrosserung 
.der Zellen, also Hypertrophie; in arideren epithelialen Geweben finden 
wir sowohl das eine, wie das andere. 

Zum Schlusse werden wir noch einige ausserst schwer zu losende 
Fragen beruhren. 

Hangen die Erscheinung:en der Hypertrophie und Atrophie von 
den Storungen eines bestimmten in den Zellen vorhandenen Mechanis- 
mus ab, oder aber sind diese Erscheinungen an keine bestimmten Theile 
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der Zelle gebunden? Wir mussen gestehen, dass die Beurtheilung der 
betreffenden Er&fcheinungen, Wie so vieler anderen pathologischen Erschei-* 
nungen, bis jetzt nur zu oft erne sehr oberflachliche gewesen ist . Des- 
wegen ist auch das zur Losung der obigen Frage nothige thatsachliehe 
Material noch nicht gesammelt worden. Es bleibt also nichts ubrig, 
als uns nait Andeutungen zu begnugen, Einige von denselben sind 

' jedenfalls bemerkenswerth. Gewisse Beobachtungen deuten darauf hin, 
dass einige der Zellenbestandtheile resp. einige Bestandtheile des Zellen- 

, leibes vom Zellenkerne erzeugt werden (Ogata xl A.). Wir konnten 
also bei Hypertrophie, wenigstens in gewissen Fallen, eine verstarkte 
Productivitat des Kernes annehmen. Mit anderen Worten, es ist mog- 
lich, der Verinuthung Ausdruck zu geben, dass die Hypertrophie der 
Zelle von gewissen primaren Veranderungen in der Structur und in den 
Functionen des Kernes abhangig ist Andererseits werden Anschauungen 
vertreten, wonach die Function der Ernahrung der Zelle hauptsachlich 
an den Zellenleib gebunden sein soil; ist dieses richtig,* dann ware, das 
primum movens bei vielen Hypertrophien und Atrophien im Zellenleibe, 
nicht im Zellenkenie zu suchen. Es ware, sehr erwunscht, fur dieseh 
Fall eine derjenigen gleiche These, wie wir sie fur die Regeneration der 
Zelle formulirt haben, aufstellen zu konnen. • 

Eine weitere schwierige Frage ist die nach der Jloglichkeit von 

. Hypertrophie und Atrophie einzelner Zellentheile. Das zur Losung dieser 

. Frage nothwendige Material ist auch bei weitem noch. nicht gesammelt; 
gewisse Thatsachen legen es aber nahe, dass diese Frage bejahend be- 
antwortet werden muss. So hat man *z. B. beobachtet, dass in schnell 
Wachsenden Neubildungen die Kernkorperchen; die wir oben als Plasmo- 
somen charakterisirt haben, oft riesige Dimensionen efreiclren (A. Ko- 
sinsky). Andererseits kann man auch behaupten, dass bei Atrophie 
das Volumen des Zellenleibes bedeutend unter die Norm sinken kann, 
ohne dass eine ebenso auffallende Abnahme des Kernvolumens statt- 
flnde. Daraus ergiebt sich, dass die Erscheinungen der Atrophie und 
Hypertrophie, gleich denen des pathologischen Wachsthums, nicht zu 
der Kategorie von Vorgangeh gehoren, die die Zelle nothwendiger Weise 
in toto bertthren mussen. 

Die hier gegebene Uebersicht der Daten in Betreff der Atrophie - 
und Hypertrophie zeigt es sehr deutlich, dass -auf diesem Gebiete noch 
Vieles einer sorgfaltigen Bearbeitung harrt. Es kann auch nicht ver- 
wundern, dass es.uns so schwer fallt, etwals Positives tiber diese oder 
jene Einzelfrage zu sagen. Ich werde. mich auch nicht weiter in 
theoretische Betrachtungen daruber einlassen und will nur noch Fol- 
gendes hinzufiigen. Ist eine Atrophie und Hypertrophie der Zelle im 
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uisprunglichen Sinne dieser Worte denkbar? Kann sich eine Zelle yer- 
grossern . oder Terkleinern, ohne dass Veranderungen in ihrer morphologi- 
schen oder physikalisch-chemischen Structur stattfinden? Ich glaube, 
dass nach allem pben Gesagten in der Beantwortung dieser Frage kaum 
rioch ein Zogern moglich ist. Wenn wir auch oft keine morphologischen 
oder physikalisch-chemischen Structurveranderungen nachweisen konnen, 
so entscheidet dieses doch keineswegs: die Feinheit der untersuchten 
Objecte ist oft so bedeutend, dass unsere Hulfsmittel uns hier im Stiche 
lassen. • . '••••. 

Im Zusammenhange dajnit steht iToch eine mehr allgemeine Frage: 
kann man zugeben, dass eine Zelle Abweichungen in Betreff der Er- 
nahrnngsfunction mit dem Charakter der Atrophie oder Hypertrophic 
aufweist, ohne in andefen functionellen Beziehungen yon der Norm ab- 
zuweichen? biese. Frage konnten wir auch in Bezug anf die patho- 
logischen Erschieinuhgen im Gebiete des Zellenwachsthums aufstellen. 
Es ist sehr wahrscheinlich, dass in solchen Fallen auch andere Seiten 
des Zellenlebens in Mitleidenschaft gezogen werden. Indem wir eine 
Gruppe von Storungen herausheben, durfen wir in keinem Falle vergessen, 
dass die concrete Wirklichkeit und' die theoretische Betrachtung sich 
hier nicht vollstandig 4ecken. Besonders ist darauf bei Beurtheilung 
der allgemeinen functionellen Bedeutung atrophischer und hypertrophi- 
scher Zellen in der allgemeinen Oekonomie des Qrganismus zu achten, 
Es kann ja kaum bezweifelt werden, dass z. B. eine.atrophische Leber- 
zelle sich*anders in Betreflf der Gallensecretion verhalt, als eine normale, 
u. si w. Das Studium aller hierzu gehorenden Einzelheiten an Zellen 
zusammengesetzter, vielzelliger Organismen ist mit den grossten IJinder- 
nissen verbunden ; es bleibt uns nur die Hoifhung, dass in der Zukunft 
wohl.Versuchsanordnungen gefunden sein werden, bei welchen man auch 
alle diese Zweifel und Missverstandnisse . endgultig beseitigen wird. 



Fiinfte Vorlesung. 



Allgemeine .Bemerkungen Uber die Degeneration der Zellen. — Die Arten der degenerativen 
Processe. — Die albuminOse kOrnige Metamorphose. — Die Schleimmetamofphose. 

M. H.! Schon bei der Uebersicht der einfachsten Storungen in der 
Ernahrungsfunction der Zellen wufde es nothwendig in Betracht zu Ziehen, 
dass die Sache sich in den meisten Fallen^ nicht auf bios quantitative 
Veranderungen beschrankt. Die Analogie mit den hoheren, vielzelligen 
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Orgsmismen reranlasst uns, anzunehmen, wie sehon oben ausemander- 
geaetzt, dass nnabhangig too den Stonmgen in der Function des Waehs- 
thtnns specielle Stornngen mit dem Charakter ron Atrophic nnd Hyper- 
trophie zu Stande kommen; dieselbe Analogie zwmgt tins, noeh weiter 
zn gehen — sie erfordert die Annahme, dass selbst im em&ehsten Falle 
von Hypertrophic oder Atropine die Zellen nkht nnr grosser oder kleiner 
werden, sondern anch verschiedene Abweichnngen ron der Norm in 
Betreff ibrer Zusaihmensetzung aufweisen mussen. Ich will fiesen Satz 
fJnrcb Thatsachen, die aus der Lehre vom Hnngern nnd ron der Mastnng 
bekannt sind, erlautern. Es ist nicht nnr das Gewicht eines hnngernden, 
erwhopften Organismus imVergleich mit einem normal ernihrten kleiner, 
ntmAern es Hind darin wesentliche Yeranderangen in der Znsammen- 
wt'/Mn% nachweisbar; die einen Organe oder Gewebe verlieren dabei an 
Oewteht mehr, die anderen weniger xl s. w. Desgleichen bd der Mastnng 
*iebt man nicht nnr eine . Yolumvergrosserung des betreffenden Orga- 
nismu* reap, eine Gewichtssteigerung, sondern es andert sich dabei anch 
die Zu*ammensetzuDg des Eorpers: je nach der Art der Mastnng sehen 
wir den eingeftihrten Nahrungsmitteln entsprechend eine Znnahme dieser 
oder jener Gewehe. Es ware hochst unwahrscheinlich, dass die einzelligen 
Lebewesen sich in dieser Hinsicht- ganz anders verhalten; wir sind im 
Oegentheil geneigt, zu glauben, dass anch in diesem Falle die einzelnen 
Zellen den gleichen Gesetzen nnterworfen sind wie die hoheren Orga- 
nismen* 

Noch dentlicher tritt dieAbweichung von der normalen physikalisch- 
chemischen Strnctnr der Zellen in denjenigen Fallen hervor, in welchen 
die. Zellen tiefer eingreifende Stornngen der Ernahrung erleiden, sich 
im Zustande der Degeneration befinden. Ich werde hier nicht den 
historischen Entwickelungsgang der Lehren uber Degeneration wieder- 
geben; hinweisen will ich nur darauf, dass ursprunglich alle diese 
Lehren, ebenso wie diejenigen uber Hjpertrophie und Atropine, sich viel 
mehr anf die betreffenden Zustande von Organen und Geweben, als von 
Zellen, bezogen. Dieses erklart schon, warum der Bezeichnung .„ De- 
generation" 'verschiedene Bedeutungen gegeben wurden. Wir werden 
hier ausschliesslich die Erscheinungen der Entartung von Zellen be : 
sprechen, daher brauchen wir die Bedeutung dieser Bezeichnung nicht 
zu sehr auszudehnen. Was verstehen wir nun, wenn wir fiber De- 
generation sprechen? 

In der Sprache des xjlassischen Alterthums verstand man unter 
„<tegmerare" (verbvm neutrum et activum) „entarten", „verschieden von 
den Vorfahren zur Welt kommen", „verderben", „duroh Entartung schan- 
den, beflecken". 
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Die Anwendung dieses Terminus zur Bezeichnung der betreffenden 
Vorgange in den Zellen zeigt uns schon, welch' tief eingreifende Ver- 
anderungen dabei angenommen waren. In der That, seit Vibchow's 
Arbeiteh, der auch fur die Lehre fiber Degeneration sehr viel geleistet 
hat, behaupten die Pathologen, dass die Zelle, die sich im Zustande 
der Degeneration befindet, von ihren Lebenseigenschaften sehr Vieles 
eingebtisst hat, dass, Hand in Hand mit den Veranderungen in der 
physikalisch-chemischen Structur, eine mehr oder minder bedeutende 
Schwachung der Lebensthatigkeit einhergeht. Es fragt sich nun, welche 
sind die Grundcharaktere der degenerativen Processe und inwiefern die 
Annahme einer Schwachung der Lebensthatigkeit in den degenerirten 
Zellen richtig ist. 

Beim Studium der Degenerationserscheinungen sehen wir vor Allem, 
dass dabei in den Zellen keine vdllig neuen, den Zellen heterogenen 
Stoffe auftreten. Wie in Betreff des pathologischen morphologischen 
Substrates im Allgemeinen, so auch* in Betreff der entarteten Zellen 
im Besonderen, konnen wir behaupten, dass eine Heterologie sensu stricto 
nicht existirt. ., Bei den Degenerationen andert sich die phygikalisch- 
chemische Structur der Zellen^ aber fur alle diese Veranderungen, oder 
wenigstens far die allermeisten , kann ein physiologisches Vorbild auf- 
^efunden werden. 

.• Zweitens kann man bemerken, dass die degenerativen Processe, 
selbst wenn nachtraglich .auch die morphologischen Structuren der Zelle 
Veranderungen erleiden, stets gewissen inneren Gesetzmassigkeiten unter- 
worfen sind, die mit den Lebenseigenschaften der Zellen in demselben 
Maasse verbunden sind, wie alle anderen Gesetzmassigkeiten, von welchen 
die Entwickelung sonstiger pathologischer Processe in den Zellen geregelt 
wird. Es gehen also die degenerative^ Processe , mag der TTebergang 
von ihnen zum Tode der Zelle, d. i. zur Nekrobiose, auch noch so un- 
vefmeidlich sein, in lebenden Objecten vor sich, nicht in todten: De- 
generation kann nicht als postmortale Erscheinung betrachtet werden. 

Drittens veranschaulicht sich nicht jede. -Ernahrungsstorung in 
deutlilch wahrnehmbaren mikrochemischen und morphologischen Strue- 
turveranderungen. Nicht alle Stoffe, die zum Aufbau der Zelle ver- 
wendet werden, konnen mit gleicher Leichtigkeit einer mikroskopischen 
Analyse unterworfen werden; auch nicht jede thatsachlich' wohl vor- 
handene Structurveranderung ist bei unseren derzeitigen optischen Hiilfs- 
mittejn erkennbar. 

Es kann demnach auch nicht befremden, dass immerwahrend 
neue Formen von degenerativen Processen constatirt werden, in dem 
Maasse, als die Methoden der histologischen Analyse vollkommener 
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werden und das Verstandniss der Lebenserscheinungen, die in den Zellen 
vor sich gehen, tiefer wird. Man kann wohl behaupten, dass dnrch die 
bislang gefundenen Formen -der Degeneration der Reichthum an der- 
artigen pathologischen Thatsachen noch nicht erschopft isL Am wahr- 
scheinlichsten ist es, dass die jetzt allgemein als Typen acceptirten 
Formen yon degenerativen Processen in kleinere Grnppen geschieden 
werden mussen — entsprechend den Mgenthumlichkeiten dieses oder 
jenes Falles. 

Yiertens muss man im Auge behalten, dass die Ernahrongsstornng 
nicht nothwendiger Weise. eine Schwachung der Lebensthatigkeit invol- 
virt Weiter unten werden wir noch Gelegenheit haben, auf die Details 
dieser Frage einzugehen; aber schon jetzt muss es ja klar erscheinen, 
dass wenigstens in gewissen Fallen und unter gewissen Bedingungen 
Ernahrungsstorung mit abnqrmer Erhohung der Lebensthatigkeit der 
Zelle Hand in Hand gehen kann. 

Fur solche Falle ware die Bezeichnung „ Degeneration u eigentlich 
nicht vollig entsprechend; wir werden sie aber doch auch hier behalten, 
zum Tbeil, da sie sehr feste Wurzeln in der Kunstsprache der Patho- 
logen gefasst hat, zum Theil auch deswegen, da die Beurtheilung der 
ebengenannten Falle sich bis jetzt mehr auf Hypothesen, als auf genau 
festgestellte Thatsachen stutzt. Dass im Allgemeinen die Bezeichnung. 
Regeneration" eine nicht ganz glucklich gewahlte ist, das kdnnte sehr 
leicht bewiesen werden. In der That, es ist ja ein Zellenelement im 
Zustande der sogenannten Degeneration nicht ein neugebildetes, bei 
seinem ersten Erscheinen schon in dieser oder jener Weise von der Norm 
abgewichenes Element Es unterliegt ferner keinem Zweifel, dass eine 
degenerirte Zelle unter gewissen Bedingungen auch zur Norm wieder- 
kehren kann. Es muss in diesen Fallen wohl die Abweichung yon der 
Norm in der Zelle nicht so bedeutend sein, wie es auch auf den ersten 
Blick den Anschein haben mag. Endlich.ware die erniedrigende Be- 
zeichnung Regeneration" nur dann vollig am Platze, wenn die Func- 
tions8torungen in* den Organen, die bei den „degenerativen u .Veran- 
derungen der Zellen zu beobachten sind, gleichbedeutend mit den Func- 
tionsstorungen in den diese Organe bildenden Elementen waren. 

Alle . diese Bemerkungen zeigen wohl, dass Versuche, die bisherige 
Bezeichnung durch eine bessere zu ersetzen, sehr erwtinscbt sein mussen. 
Am besten wafe es meiner Ansicht nach statt ^Degeneration" „Meta- 
morphose", .„Umwandlung" zusagen; diese Bezeichnung bricht. sich 
auch immer mehr und mehr Bahn, sie ist auch m dem Sinne eine 
gluckliche, dass sie nichts vorentscheidet und uns in keiner Beziehung 
bindet. • 
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Funftens darf die Ernahrungsstorung, die als Grundursache aller 
degenerativen Processe betrachtet wird, nicht allzu abstrakt aufgefasst 
werden. Eine Zelle, deren Ernahrungsfanction mehr oder minder durch- 
greifend gestort ist, kann nicht in jeder anderen Hinsicht eine normale 
sein. Haben wir z. B. eine degenerirte Muskelfaser vor uns, so sind wir 
schon a priori geneigt anzunehmen, dass hier die Ernahrungsstorung 
von einer Bewegungsstorung complicirt sein muss. Pas Gleiche gilt far 
alle ahnlichen Falle. Indem wir aus der Reihe von Storungen die eine 
oder die andere als die wichtigste auslesen, so thun wir es nur, urn in 
dieser Weise die hierarchische Abhangigkeit der Erscheinungen zu be- 
stimmen, in keinem Falle wollen wir damit andere , in dieser oder 
jener Art mit der Hauptstorung verbundenen Alterationen hinweg- 
leugnen. 

Sechstens muss man bei Versuchen, die Natur der degenerativen 
Processe klarzulegen, stets im Auge behalten, dass die Zelle kein ein- 
faches, sondern ein hochst complicirtes Gebilde ist Schon jetzt bc- 
sitzen wir gewisse Andeutungen, die es zu behaupten erlauben, dass 
die degenerativen Processe nicht immer die ganze Zelle angreifen. 
Diesem Umstande ist bis jetzt nur sehr wenig Aufmerksamkeit geschenkt 
worden, und doch versprechen die betreflfenden Untersuchungen viel 
Licht auf die fundamentalsten und verwickelsten Fragen der Cellular- 
biologie im Allgemeinen zu werfen. 

Es folgt nun die Frage, wie das von den Pathologen zur Lehre 
uber Degeneration gesammelte Material systematisch zu classificiren 
seL Selbstverstandlich kann uber natiirliche Classification nicht ein- 
mal die Bede sein; man muss zu kunstlichen greifen; diese letzteren 
sind aber nicht immer alle gleichwerthig. Am einfachsten wurde es 
sein, als Classificationsprincip die chemisch-physikalischen Eigenschaften 
der Producte zu verwerthen, die wir in den Zellen bei den verschie- 
denen Degenerationen antreflfen. Da es viele solche Producte gibt, so 
mussen sie ihrerseits in gewisser Weise geordnet werden, und zwar 
wird es am besten sein sie derart zu gruppiren, wie wir dieses oben, 
im Abschnitte uber das physikalisch-chemische Schema der Zelle, bei 
den verschiedenen in den Zellen zu treffenden Stoffen gethan haben. 
Ausserdem mussen aber auch die morphologischen Daten in Betracht 
gezogen werden. Wir wissen z. B., dass in den einen Fallen patho- 
logische eiweissartige Producte in den Zellen in Form von eigenartigen 
Kornchen auftreten, wahrend in anderen keine solche Formgestaltung 
zu beobachten ist Noch wichtiger ist es, Das, was im Zellenleibe vor 
sich geht, von Demjenigen zu scheiden, was in den Kernen sich ab- 
wickelt. Zur Zeit ware es noch verfruht, das bisher tibliche Schema 

Lukjanow, Vorleeungen. 5 
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der iMtvuttXMsim enigpnAeod dem. was wir schon jetzt fiber die 
fcormsu'r wraetor d** Ze~rni*-:be§ and de§ Zeiknkernes wissen, umza- 
atrtteni : et wire aber a&dereiseiis Sfl>t>tbedic«niiig. behaupten zu wollen, 
da* oi**** Schema, das unzweifelhaft edner grundlkhen Umarbeitong 
*ritfib';tt. uner§eh£n«ueh ist 

B*n vr wir znr Bespreehung der einzelnen Degenerationsarten uber- 
?*&**- m\**n wir n'x-h eme Bemerkung marhen Die Analyse der 
k*v;bwHizen zeigt, das nicht selten die Yeiindenmgen in der Zu- 
tawjiitfrr/^Azung der Zelie weniger von veranderten Bedingnngen der 
KmfjjTUDg gewiaser Product* in der Zelle selhst, als von veranderten 
Jferfjrj?urig*ffi des Eintrittes von Suhstanzen aus dem Gewebssafte, 
w^fcte irgendwo an einer entfernten Stelle erzeogt werden, abhangig 
*>t Auf diesem Boden entstand die Idee von der Infiltration, die 
4*r lMnt*m*mti(m gegenfibeigestellt wird. Haben wir vor uns eine 
'/a,,*, <\\h in irgend einem Sinne anomale Producte enthalt, so sprechen 
wtr ion Infiltration, wenn diese Prodncte im fertigen Znstande auf- 
fCWrtnfwm worden, and greifen zur Bezeichnnng Degeneration nur 
dann , wenn wir irgend welchen Grand za glaaben haben, dass die 
YvAwto in der Zelle selbst, kraft entsprechender Verarbeitung der 
<\\* 7a\\h bildenden Substanzen, erzengt worden sin<L Spater werden wir 
<\w Bedingungen naher kennen lernen, unter welchen die pathologisehen 
Infiltratjonen entstehen; hier sei nor bemerkt, dass die Bezeichnnng 
„ Cm wand lung", „Metamorphose" aach aaf die Falle von Infiltration 
Anwendung finden kann. 

Da die Eiweissstoffe eine so eminente Rolle im Leben der Zelle 
ftpfclen, mftssen wir an erster Stelle diejenigen degenerativen Pro- 
i'Avm, aetzen, die den allgemeinen Namen von albuminosen Degenera- 
ti</nen verdienen. Als Product der Entartung finden wir hier diese 
od*r jene Eiweisskdrper. Wir beginnen unsere Uebersicht mit albu- 
rn! n finer korniger Metamorphose. Bei dieser Degenerationsart findet 
man in dem Zellenleibe eine bedeutende Zahl von Kornchen albuminoser 
Natur, die mit Hftlfe folgender mikrochemischer Reactionen erkannt 
werdwi kfmnen. Die Kornchen losen sich in verdunnten Alkalien und 
rjuullen in Essigs&ure auf; in Ueberschuss dieses letzten Beagens losen 
ale «ich auf. Bei Anwendung von Zuckerlosung mit nachfolgendem 
voraichtigera Zusatz von Schwefelsaure erhalt man eine rothliche Far- 
bung. Ferner gelingen hier die Xanthoproteinreaction und andere Ei- 
weiiwreactionen. Jod braunt die Kornchen. In Alkohol und Aether 
lflnim «ie sich nicht. Bemerkenswerth ist dann noch, dass die Kornchen 
ein Hchwaches Lichtbrechungsvermogen besitzen. Organe, die eine 
albuminSse kflrnige Umwandlung erlitten haben, besitzen den saftigen 
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Glanz nicht mehr, der den gesunden Geweben eigen ist; sie sehen 
trube, glanzlos aus, was der Metamorphose auch die von Viechow vor- 
geschlagene Bezeichnung — „ albuminose Trubtfng" zugezogen hat. 
Die Dimensionen der Zellen und dann selbst der ganzen Organe 
werden grosser, was auch die Genese einer anderen, ebenfalls von 
Vebchow herruhrenden Benennung — „trube Schwellung" erklart. 

Alles andere der pathologischen Anatomie uberlassend, werden wir 
hier nur die drei Fundamentalfragen, die einen allgemein pathologischen 
Gharakter besitzen, berucksichtigen. 

Erstens: unter welchen Bedingungen kommt es zur albuminosen 
kornigen Metamorphose? Zweitens: worauf ist ihr Mechanismus zuruck- 
zufuhren? Drittens: welche Bedeutung kann diese Metamorphose der 
Zellen fur den Gesammtorganismus haben? 

Am oftesten ist die albuminose kornige Metamorphose bei ver- 
schiedenen Infectionskrankheiten, die mit Erhohung der Korper- 
temperatur resp. mit Pieber verlaufen, zu beobachten. Hierzu ge- 
horen: Typhus, Scharlach, Pocken, Rose, Diphtheritis, Puerperalflieber 
u. s. w. Dann kommen sie bei Intoxicationen (besonders bei acuten) 
mittelst Phosphor, Arsen, Mineralsauren, Kohlenstoffoxyd u. a. m. auf. 
Nach Viechow gehort diese Metamorphose auch zum Bilde der so- 
genannten parenchymatosen Entzundungen. 

Aus dieser Aufzahlung ersieht man leicht, dass die Entstehungs- 
bedingungen der albuminosen kornigen Metamorphose ziemlich mannig- 
fache sein miissen. Manche Forscher ausserten die Vermuthung, 
dass die Entwickelung der albuminosen kornigen Metamorphose bei 
den Infectionskrankheiten in Abhangigkeit von der erhohten Korper- 
temperatur stehen mtisse. Dieses ist z. B. die Ansicht von T/tbbeb- 
meistee. Bei Aendt finden wir die Beobachtung, dass auch bei Hitz- 
schlag hochgradige trube Schwellung in der Leber und in den Nieren 
sich einstellt. Experimentelle Untersuchungen erlauben es aber nicht, 
in dieser Hinsicht definitiven Entscheid zu geben (Obebnieb, Litten, 
Kostjuein). Noch gewichtiger ist indessen der tJmstand, dass bei ver- 
schiedenen Infectionskrankheiten, die in gleichem Maasse von Fieber be- 
gleitet werden, die Intensitat der albuminosen Degeneration eine sehr 
ungleiche ist. Demzufolge ist es viel wahrscheinlicher, dass wir auch 
bei den Infectionskrankheiten an erster Stelle die toxische Wirkung 
der giftigen Stoffe, die mit der Infection in den Organismus einge- 
fuhrt werden oder sich in Abhangigkeit von derselben im Organismus 
entwickeln, zu berucksichtigen haben. Naturlich ist durch die Unter- 
bringung der albuminosen kornigen Metamorphose unter die Intoxi- 
cationen im weiteren Sinne des Wortes noch Nichts fiber den inneren 

5* 
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Mechanismus der Erscheinungen vorentschieden: es ist ja auch der 
Mechanismus der Intoxicationen nicht in jedem Falle ein and derselbe. 

Indem wir uns jetzt dazu wenden, die Zellen im Zustande der 
genannten Degeneration naher zu charakterisiren, haben wir hauptsach- 
lich zwei Fragen zu beantworten: erstens, ist die albuminose Metamor- 
phose eine vitale Erscheinung oder eine postmortale? zweitens, kann die 
Kornchenbildung auf Gerinnung zuruckgefuhrt werden? Indem wir 
diese zwei Detailfragen zn beantworten trachten, versuchen wir es gleich- 
zeitig, die zweite unserer Hauptfragen zu losen, 

Wir haben schon darauf hinge wiesen, dass wir die degenerativen 
Veranderungen im AUgemeinen nicht als postmortale Erscheinungen 
ansehen. Diese allgemeine Behauptung muss aber in jedem einzelnen 
Falle durch entsprechende Beweise bekraftigt werden. Was die albu- 
minose kornige Metamorphose betrifft, so lasst sich fur ihre Ent- 
stehung intra vitam Folgendes anfiihren. Durch kunstliche Tergiftung 
yon Thieren konnen wir nach Belieben das Bild der albuminosen Me- 
tamorphose erzeugen. Durch Fixirung von Gewebsstucken, die leben- 
den Thieren entnommen werden, uberzeugen wir uns, dass die betreffende 
Metamorphose noch vor dem Auftreten etwaiger postmortaler Veran- 
derungen constatirt werden kann. Bei Untersuchung von Gewebsstucken, 
die Leichen entnommen sind, finden wir, dass bei gleicher Bearbeitung 
der Gewebe in einen Fallen Kornchen sehr leicht aufgefunden werden, 
wahrend in anderen — nicht. Endlich werden diejenigen Veran- 
derungen, deren Entstehen unzweifelhaft postmortal ist — wir meinen 
hier vor Allem die Erscheinungen der Leichenstarre in den Muskeln — 
durch solche Merkmale charakterisirt , die nur zum Theil daran er- 
innern, was wir bei der albuminosen kornigen Metamorphose sehen. 
Somit muss angenommen werden, dass die besagte TJmwandlung in dieser 
oder jener Weise mit der Lebensthatigkeit der Zelle in Verbindung stehe. 

Urn die zweite Detailfrage richtig zu losen, muss man vor 
Allem im Auge behalten, dass Kornchen nicht mit gleicher Leichtig- 
keit in den verschiedenen Zellen entstehen. Schon langst ist die Auf- 
merksamkeit darauf gelenkt worden, dass die albuminose kornige Me- 
tamorphose in ihrer am meisten typischen Form in den Drusenzellen der 
Leber, der Nieren und anderer parenchymatosen Organe und auch im 
Muskelgewebe auftritt. Es sind dies also dieselben Korpertheile, in 
welchen wir, wie oben schon ausgefiihrt worden ist, auch unter normalen 
Verhaltnissen Kornelungen beobachten. Demzufolge ist es sehr wahr- 
scheinlich, dass die Entstehung der albuminosen kornigen Metamorphose 
nicht durch einfache Gerinnung, sondern durch das Spiel specieller Mecha- 
nismen, denen auch die normalen Kornelungen ihren Ursprung ver- 
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danken, bedingt ist. Die ersten Keime dieses Gedankens finden wir schon 
bei Vibchow, der auf die Aehnlichkeit der Kornchen albuminds 
entarteter Zellen mit denen der Drusenzellen hingewiesen hat. 
Diese Andeutung Vibchow's ist zum Bedauern nur zu oft ubersehen 
worden. Es scheint uns, dass die neueren TJntersuchungen fiber die 
Oranula es wohl erlauben, diese Andeutung etwas weiter auszu- 
bilden. Selbstverstandlich wollen wir hier nicht behaupten, dass die 
Kornelungen, welche die albuminose kornige Metamorphose charak- 
terisiren, mit den normalen Kornelungen vollig identisch sind; es ist 
wohl moglich, dass unter pathologischen Verhaltnissen die OrantUa, 
obgleich sie im Allgemeinen ihre pravalirend albuminose Natur bei- 
behalten, doch einen Theil ihrer Eigenschaften einbfissen, resp. neue 
Eigenschaften erwerben konnen. Fur uns ist es jedenfalls wichtig, 
dass von diesem Standpunkte aus wenigstens der Weg vorbezeichnet 
wird, der bei einer weiteren Ausarbeitung der betreffenden Frage zu 
betreten ist. 

Zu Gunsten der Annahme, dass die albuminose kornige Meta- 
morphose eher mit einer Neubildung von Qranulis, die ein physio- 
logisches Vorbild besitzt, als mit der Gerinnung in ursachlichen Zu- 
sammenhang zu bringen ist, spricht bis zu einem gewissen Grade 
auch der Urns t and, dass die kornig metamorphosirten Zellen ziemlich 
leicht zur Norm zuriickkehren konnen. Weiter werde ich noch Ge- 
legenheit haben, tiber eigenartige Umwandlungen zu berichten, die unter 
dem Namen von Coagulationsnekrose bekannt sind und bei welchen mit 
grosserer Berechtigung fiber Gerinnung oder Coagulation die Kede sein 
kann. Sie werden sehen, dass dabei der Zellenkern sehr leicht zu Grande 
geht, ebenso der Zellenleib, so dass die Zellen keine Neigung zur restitutio 
ad integrum aussern. 

All' dieses rechtfertigt wohl zur Geniige das Interesse, welches 
fur uns normale Zellenkornelungen besitzen. Am wichtigsten erscheint 
dabei die Frage nach der Art der Entstehung derselben. Was diesen 
Punkt betriflFfc, so miissen hier zwei Haupthypothesen angefiihrt werden. 
Die Einen nehmen an, dass die Kornchen unmittelbar mit dem Zellen- 
leibe zusammenhangen und dass sie sich durch Theilung vermehren 
konnen (Altmann). Andere vertheidigen weniger einfache Ansichten, 
denen eine gewisse factische Unterlage wohl nicht vollig abgesprochen 
werden kann. Hier sind einerseits die Beobachtungen von Ogata an 
der Bauchspeicheldruse der Frosche und anderer Amphibien erwahnens- 
werth. Nach der Meinung dieses Beobachters entstehen in derselben die 
Zymogenkornchen durch eigenartigen Zerfall von Plasmosomen, die — 
aus dem Kerne herausgetreten — in den Zellenleib ubergewandert 
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Hind; etwas Aehnliches hat in neuester Zeit Plaxkeb beobachteL 
Doch muss eingestanden werden, dass eine vollig einwandsfrae Deutung 
der betreffenden Bilder von Ogata und Platneb nicht geliefert 
worden ist. Es zwingen viele Umstande, ihren Deutangen mit Miss- 
trauen entgegenzutreten. Nach Steinhaus' Untersuchungen sind die- 
jenigen Elemente, die Ogata als Umbildungsstadien extranuclear 
gewordener Plasmosomen und Platneb als gleiche Stadien abge- 
HchnQrtor Kerntheile ansieht, nichte Anderes als intracellular Parasiten 
aus dor Oruppe der Sporozoen. Es folgt daraus, dass diese Elemente 
nicht einmal constante Zellenbestandtheile sind. Andererseits muss 
aber in Betracht gezogen werden, dass auch in anderen Organen, z. B. 
in der Magenschleimhaut des Salamanders, speciell in den Drusen- 
zollen, nicht nur gleichmassig im Zellenleibe vertheilte Zymogen- 
kGrnchen, sondem auch eigenthumliche spharische Agglomerate der- 
Helben, die scheinbar in speciellen Aushohlungen im Protoplasma liegen, 
zu beobachten sind. Oft linden wir in nachster Nachbarschaft mit dem 
Zullenkerne mehrere solohe spharische Agglomerate neben soliden Spharen, 
die ihrer Form, Gr5sse und ihrem Yerhalten gegen Farbstoffe nach 
gewissen KernkOrperchen sehr nahe stehen. Eine genaue Beurtheilung 
derartiger Bilder ist aus leicht ersichtlichen Grunden ausserst schwierig. 
Ebenso heute, wie vor einigen Jahren, da diese Bilder zum ersten 
Male von mir beschrieben worden sind, finde ich es noch for verfruht, 
sich fiber ihre physiologische Bedeutung pracis aussprechen zu wollen. 
Es scheint jedenfalls, dass die Hypothese uber einen Zusammenhang des 
Zellenkernes mit dem Zellenleibe, einen Zusammenhang, der sich da- 
durch iiussert, dass gewisse Struoturelemente des Kernes in den Zellen- 
leib tibergehen konnen und hier weitere Metamorphosen, weitere Ent- 
wiokelung erleiden, an und ffir sich Nichte unwahrscheinliches ent- 
hftlt. In diesem Sinne ist die Monographic von De Vbies, der den Ge- 
danken Uber intracellular Pangenesis entwickelt und ihn vom allgemein 
biologischen Standpunkte verfechtet, sehr lehrreich; es erhellt aus ihr, 
dass eine ganze Menge von Erscheinungen in dem Leben der pflanz- 
lichen und thierischen Zellen geradezu die Annahme eines stetigen 
Eindringens von morphologischen Bestandtheilen des Kernes in den 
Zellenleib erzwingt. Ginge auch die Ueberwanderung der Plasmosomen 
aus den Kernen in's Protoplasma nicht so einfach vor sich, wie es 
Ogata und einige anderen Forscher haben wollen, so ist ja damit die 
Moglichkeit einer Ueberwanderung im Allgemeinen noch nicht er- 
schuttert. Manche in diesem Sinne interessanten Einzelheiten sollen 
noch weiter unten angefuhrt werden. 

Kesumiren wir nun das in Betreff der oben gestellten zwei 
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Einzelfiragen Ausgefuhrte , so kommen wir zum Schlusse, dass die 
albuminose kornige Metamorphose ihrem Grundmechanismus nach 
eine gewisse Modification der metabolischen Thatigkeit der Zelle 
ist. Diese Thatigkeit, die sich unter Anderem auch ditrch Neu- 
bildnng von Eornchen kundgibt, muss mit grosser Wahrscheinlichkeit 
in Abhangigkeit von gewissen Functionsveranderungen im Kerne ge- 
stellt werden ; in letzterem, indem von ihm extranucleare Plasmosomen, 
die sich spater in Zymogenkornchen oder ahnliche Gebilde umwandeln, 
producirt werden, muss also die Ursache des ganzen Processes gesucht 
werden. Selbstverstandlich kann dieser allgemeine Schluss einstweilen 
mit grosserem oder geringerem Recht nur auf solche Falle angewandt 
werden, in welchen eine albuminose kornige Metamorphose in Zellen 
vor sich geht, die einem bestimmten Typus der Salamanderdrusenzellen 
nahe stehen. Auf welche Weise in anderen Zellenarten Kornelungen ent- 
stehen, ist noch weniger bekannt. Sei dem, wie ihm wolle, ich mochte 
mich am ehesten der Meinung zuwenden, dass der oben angedeutete 
Mechanismus der Kornchenbildung nicht allzusehr verallgemeinert 
werden sollte. Ich will hier als Beispiel die Mastzellen anfuhren, 
die auch von Zebgler bei Beschreibung der albumindsen kor- 
nigen Trubung angefuhrt werden. Bei Anwendung der combinirten 
Tinctionen konnte ich mich nicht iiberzeugen, dass die Kerne dieser 
so ausserordentlich kornchenreichen Zellen entsprechend reich an Plas- 
mosomen seien. Nicht minder wichtig ist es, auch demjenigen Bech- 
nung zu tragen, was wir in den Leukoblasten des Knochenmarkes 
finden: hier sind auch die Zellen reich mit Komchen, trotz Mangel an 
deutlichen Plasmosomen, bescheert. Endlich will ich mich noch einmal 
auf die STEiNHAus'schen Untersuchungen an der Bauchspeicheldruse be- 
rufen. Hier sehen wir zwar Plasmosomen in den Kernen, doch kann 
irgend welches Terhaltniss zwischen dem Reichthum an Zymogen- 
kornchen und anderen extranuclearen kernkorperahnlichen Gebilden im 
Zellenleibe nicht aufgedeckt werden. Mit einem Worte, man sieht daraus, 
dass das factische Material auf diesem Gebiete noch zu arm ist und dass 
Vermuthungen nur ausserst vorsichtig ausgesprochen werden mussen. 
Ich kann nicht umhin, noch auf einen Umstand aufmerksam zu 
machen, der bei Weitem nicht von Allen in genugender Weise beruck- 
sichtigt wird, namlich darauf, dass unter dem Bilde der albuminosen 
kornigen Metamorphose verschiedene Processe sich bergen konnen. In 
den einen Fallen haben wir es mit einer einfachen Bereicherung der 
Zellen an OrantUis, die den physiologischen gleichen, zu thun. Das 
sind eben die Falle der wahren albuminosen kornigen Metamorphose, 
die den Hauptgegenstand unserer bisherigen Betrachtungen bildeten. 
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AtuterarmU i«t allwn Anschein nach das Kornigwerden der Zellen 
nut eim I'liane dea nekrobiotischen Processes. Die Kornchen selbst and 
dabei iu mauohen Beziehungen von denen der wahren kornigen Meta- 
morphose VHmohiaden. Wir werden noch darauf im Abschnitte fiber den 
Toi der Zolle zuruckkoramen. Hier wollen wir uns mit der Bemer- 
kung beguflgen, dags der Mechanismus der Kornchenbildung in letz- 
t*rem l-'iiUo unzweifelbaft ein anderer ist als der yon uns oben ge- 
Bcbilderto. A nob Hollttm diejenigen Processe, die wir der ersten Kategorie 
zuzabkm, nioht allatu gewaltig in enge Rahmen eingezwangt werden. 
Wir wisson m-bon aus dem Vortrage fiber normale Physiologie der 
Zelle, wie verscbiedenartig die normalen Zellenkornchen sein konnen. 
Job bin uberzeugt, dass auoh ihre Genese in verschiedenen Geweben 
eine ungleiobe ist und dass demgemass auch die Entstehung von 
pathologisohen Kfirnelungen in entsprechenden Korpertheilen in ver- 
sohiedener Weise vor sich gehen muss. 

Was unsere dritte Hauptfrage betrifft, so sind eigentiich schon 
alle Thatsachen, die zu ihrer Losung beitragen konnen, aufgezahlt 
worden. Es ist wohl klar, dass es fur diejenigen Falle der albumi- 
ndsen kornigen Metamorphose, in welchen letztere als Ausdrack einer 
erhohten metabolischen Thatigkeit der Zelle auftritt, kaum zulassig 
ware, dass das betreffende Organ einen Theil seiner functionellen Energie 
einbussen solle, dass somit Etwas dem Organismus direct sctadliches 
Tor sich gehe. Ganz anders dort, wo wir mit mehr oder minder 
grossem Becht fiber Absterben der Zellen sprechen konnen; hier 
nimnrt die albuminose kornige Umwandlung den Charakter eines ne- 
krobiotischen Processes an und kann den Organismus zu Grande 
nchten, wenn dieser Metamorphose ZeUenelemente Ton grosser functio- 
nelkr Bedeutung unterliegen. Erwahnenswerth sind in dieser Hinsicht 
di* Beobachtungen ron Wdtoobadow, der in Fallen von Chlorofonn- 
intoxication mit tedtlichem Ausgange albuminose kornige Metamorphose 
in den Herzganglienzellen entstehen sah. 

Zum Schlosse dieses Abschnittes mochte ich noch auf einen Um- 
utaud anfmerksam machen, der es verdient, bei etwaigen kunfldgen TJnter- 
suchungen berficksichtigt zu werden. Es ware wichtig, zu erfahren, 
wa« mit dem Kerne bei der albumindsen Metamorphose der Zelle ge- 
schehe. Aus Tschetwebuchin's Fntersuchungen kann man schliessen, 
dass dabei un Kerne Veranderungen auftreten, die am meisten an die 
sogenannte morphologische und chemische Deconstitution der Kerne 
erranern, die wir in der Vorlesung fiber den Tod der Zelle des 
Mheren besprechen werden. Im Zusammenhang mit der eben formu- 
brten Aufgabe steht noch eine weitere Frage: konnen nicht in den 
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Kernen gleiche Metamorphosen vor sich gehen wie die hier im Zellen- 
leibe beschriebenen? Mit anderen Worten, existirt nicht eine, haupt- 
sachlich albuminose , kornige Kern metamorphose? Diese Frage zu 
entscheiden ist zur Zeit noch kaum moglich, es sind aber schon mehr- 
mals Kerne beschrieben worden, welch e fast ausschliesslich aus mehr 
oder minder grossen Kornchen, die von verschiedenen Autoren verschie- 
den benannt wurden, bestanden. Das Vorkommen solcher Kerne hat 
z. B. Aueebach constatirt; dieser Forscher glaubte im polynucleolaren 
Zustande den Ausdruck tiefer Alterationen der Lebensthatigkeit der 
Kerne gefunden zu haben. Gleichfalls beschrieb unlangst Hermann 
in den Spermatiden des Salamanders Kerne, die ausschliesslich aus 
kleinen Kornchen bestehen, die ihren physikalisch-chemischen Eigen- 
schaften nach von den typischen Kernkdrperchen verschieden sind. 
Unwillkurlich denken wir dabei an die Ai/TMANN'schen Anschauungen 
tiber die Structur des Kernes. Man konnte glauben, dass an ge- 
wisse Phasen des Lebens der Kerne der Reichthum an Kornchen 
ebenso gebunden ist, wie an entsprechende Phasen des Drusenzellen- 
lebens der Beichthum an Qranulis. Wenn wir einmal zulassen, dass 
ausser den Fallen eines normalen Kornchenreichthums des Zellenleibes 
auch pathologische existiren, so ist es schon unschwer anzunehmen, 
dass etwas Aehnliches auch far den Kern gelten kann. 

Noch einige Worte mochte ich hinzufugen fiber die Geschwindig- 
keit, mit welcher die albuminose kornige Metamorphose sich zu ent- 
wickeln pflegt, Es ist namlich ein Fall von Wagnee bekannt, in 
welchem ein vollig gesundes, 30-jahriges Madchen mit Weingeist zu- 
fallig verbrannt worden ist und sechs Stunden darauf verstarb, Bei 
Nekropsie wurde albuminose kornige Metamorphose in den Wandungen 
der Herzventrikel und in den Harncanalchen der cortikalen Nieren- 
schicht gefanden; ausserdem bemerkte man einen gewissen Grad von 
fettiger Degeneration. Daraus kann man schliessen, dass in manchen 
Fallen die albuminose kornige Metamorphose sich sehr schnell mani- 
festiren kann. 

Die zweite Stelle in der Beihe von Degenerationen wollen wir der 
schleimigen Metamorphose, bei welcher als Product der Degeneration 
Schleimmassen in den Zellen zu finden sind, uberlassen. TJnser 
Hauptaugenmerk wollen wir hier auf der Schleimablagerung in den 
Zellen concentriren, wahrend in Betreflf der Schleimmetamorphose der 
Intercellularsubstanzen wir uns mit wenigen Bemerkungen begniigen 
werden, Vor Allem sei erortert, was heutzutage unter dem Namen 
von Schleim zu verstehen ist. Den Hauptbestandtheil des Schleimes 
bildet das Mucin, dem die schleimigen Flussigkeiten ihre charak- 
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teristische Zahigkeit, die schon bei sehr geringem Mucingehalt zum 
Yorschein gelangt, verdanken. Das Mucin kann nicht nur aus ver- 
schiedenen Flussigkeiten (Galle, Cysteninhalt, Speichel, Synovia u. s. w.), 
sondern auch aus mehr oder minder festen Geweben (Nabelstrang, 
Submaxillardruse, Sehnen u. s. w.) erhalten werden. Die Eigenschaften 
der aus verschiedenen Geweben dargestellten Mucine sind nicht identisch. 
In moglichst reinem Zustande ist das Mucin ein amorphes Pulver, das 
in kaltem Wasser unloslich ist. In heissem Wasser quillt es so stark 
auf, dass die Flussigkeit einer Losung ahnlich wird. Vollstandiger lost 
sich das Mucin in alkalischen Flussigkeiten , wobei es doch seine 
kolloiden Eigenschaften beibehalt und fast gar nicht durch thierische 
Membranen diffundirt In Alkohol und Aether ist es unloslich. In 
Gegenwart von Salzen steigert sich seine Loslichkeit im Wasser. Durch 
Kochen gelingt es nicht, Gerinnung resp. Fallung zu erzeugen. Be- 
sonders beachtenswerth ist das Verhalten von Mucin gegen Sauren. 
Aus alkalischen Losungen wird es von Essigsaure und verdunnten 
Mineralsauren (unter 5 °/ ) gefillt. In Ueberschuss von Essigsaure lost 
sich der Niederschlag nicht oder nur sehr schwer; in Ueberschuss von 
Mineralsauren tritt Losung ein. Ausser dem Verhalten gegen Sauren 
unterscheidet noch das Mucin von den Eiweisskorpern seine Eigenschaft, 
aus alien Salzen schwerer Metalle nur mittelst basischen essigsauren 
Bleis gefallt zu werden (so konnte das Mucin von Eichwald mittelst 
Fe a Cl e , CuS0 4 , HgCl a , AgN0 8 aus alkalischen Losungen nicht gefallt 
werden). Tannin erzeugt keinen Niederschlag. Gleich den echten Ei- 
weissstoffen gibt das Mucin die Xanthoproteic und die MiLLON'sche 
Reaction. Die Verdauungssafte haben keinen Einfiuss auf den Schleim. 
Kochen mit verdunnten Mineralsauren (H a S0 4 und HC1) bringt 'eine 
Substanz zum Vorschein, welche die Eigenschaft hat, Kupfer- und Bis- 
muthsalze zu reduciren (nach Landwehb gibt doch das aus Galle er- 
haltene Mucin beim Eochen mit H 2 S0 4 keinen Zucker). 

Die chemische Natur des Mucins ist noch bis jetzt nicht vollig klar- 
gestellt. ' Nicht einmal steht es fest, ob das Mucin ein chemisches In- 
dividuum ist, oder nicht Eruher gait die erste Meinung; heutzutage 
sind viele Forscher geneigt Letzteres zu acceptiren. 

Die Ergebnisse verschiedener Mucinanalysen sind weiter in einer 
Tabelle zusammengestellt, die ich der Abhandlung von Liebermank 
entnehme (vgl. S. 75). Mucinanalysen, die an verschiedenen Objecten 
von Scheeee, Eichwald, Obolensky u. A. ausgefahrt worden sind, 
stimmen darin uberein, dass dieser Korper schwefelfrei und im 
Vergleich mit typischem Eiweiss stickstoffarm ist (Sauerstoff soil im 
Mucin mehr enthalten sein als im Eiweiss). Neuere Analysen liefern 
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aber abweichende Ergebnisse. Vor Allem zeigen sie, dass Mucin 
Schwefel enthalt, und zweitens, dass es gar nicht so stickstoffarm (und 
sauerstoffreich) ist, wie man fruher annahm. 

Mucine. 
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Am meisten trug zur naheren Kenntniss des Mucins in den 
letzten Jahren Landwehr bei. Er untersuchte Mucinpraparate ver- 
schiedener Herkunft; am geeignetsten zur Analyse erwies sich das 
aus der Gallenblase des Stiers und des Menschen gewonnene Ma- 
terial, da die Galle unter normalen Verhaltnissen kein freies Ei- 
weiss enthalt. In alien Fallen fand Landwehr im Mucin Schwefel, 
obgleich in wechselnder Quantitat; der Stickstoffgehalt betrug in seinen 
Praparaten, deren Keinheit fur ihn als uber alle Zweifel erhaben gait, 
bis 14°/ . Nach Landwehr ist das Mucin keine streng definirte che- 
mische Verbindung: er betrachtete es als ein Gemisch von Globulinen 
mit Kohlehydraten oder Gallensauren, und gibt die Moglichkeit von 
Nuclelngehalt im Mucin zu. Hauptsachlich wegen der Globuline be- 
halten wir die Schleimumwandlung in der Eeihe der Eiweissmeta- 
morphosen bei. Gelegentlich sei bemerkt, dass nach Morochowetz 
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Mucin, Amyloid und Nucleln identische Stoffe sind. Landwehb 
macht darauf aulmerksam, dass bei entsprechender Bearbeitung 
aus dem Mucin alle Varietaten von Eiweissstoffen erhalten werden 
konneiL Es gluckte auch diesem Forscher, die im Mucin vorhandenen 
Kohlehydrate rein darzustellen ; er nannte sie Achrooglykogen und 
thierisches Gummi. Die erste Bezeichnung deutet auf die TJnfarbbar- 
keit des betreffenden Korpers mittelst Jod, die letzte — auf die Eigen- 
schaft mit Globulinen, ahnlich dem pflanzlichen Gummi, Yerbindungen 
einzugehen, die von Essigsaure gefallt werden und in Ueberschuss des 
Beagens unloslich sind. Die Formel des thierischen Gummi ist nach 
Landwehb — C ia H 20 10 . Er meint, dass das Koblehydrat der einen 
Mucine den Charakter von thierischem Gummi, wahrend das der 
anderen den Charakter des Achrooglykogens u. s. w. besitzt. 

Landwehb's Anschauungen haben das Interesse sowohl der Che- 
miker wie auch der Fathologen in hohem Maasse erregt; es acceptirten 
aber nicht alle ohne Einschrankungen seine Anschauungen. So fuhrt nach 
Pajkull die Untersuchung des Gallenschleims (C 50>89 H 6f7 3 5 N 16fU S lie6 ) 
zur TJeberzeugung, dass es ein Nucleoalbumin und nicht ein Gemisch 
von Globulin und Gallensaure ist; nach Hammabsten besitzt das aus 
der Submaxillardruse erhaltene Mucin (C 48f84 H 6(80 N 1232 S 0>87 3 und Asche 0>36 ) 
den Charakter einer Saure u. s. w. Urn Sie auch mit den Ideen 
der Gegner von Landwehb bekannt zu machen, will ich hier eine 
Beihe von Thesen anfuhren, die unlangst von Liebermann aufgestellt 
worden sind: „1) Es gibt wahrscheinlich verschiedene Mucine, wie es 
verachiedene Eiweisskorper gibt. 2) Es gibt vielleicht schwefelhaltige 
und schwefelfreie Mucine. 3) Es finden sich vielleicht auch mucogene 
Substanzen (Hammabsten). 4) Man hat bisher keine Ursache, die 
chemische Individualitat der Mucine zu leugnen. 5) Die Mucine ent- 
stehen aus Eiweisskorpern und sind thierische Glucoside, welche bei 
Einwirkung von Alkalien und Mineralsauren ein Kohlehydrat und 
einen stickstoffhaltigen Paarling geben. Es ist zweifelhaft, ob jene 
Kohlehydrate oder auch nur jenes, welches aus Schneckenmucin er- 
halten wird, mit dem „thierischen Gummi" Landwehb's identisch ist. 
Die sehr verschiedene Darstellung spricht gegen eine Identitat. Es ist 
ferner zweifelhaft, ob man den stickstoffhaltigen Paarling noch Eiweiss 
nennen kann, wenn man die Eiweisskorper fur schwefelhaltige — reine 
Mucine, oder aber wenigstens einige Mucine fur schwefelfreie Korper 
halt. 6) Die Beziehungen des thierischen Gummis von Landwehb 
zum Mucin sind bisher unaufgeklart, denn a) es ist noch nicht sicher 
erwiesen, dass dasselbe praformirt vorkommt und nicht aus einem 
anderen Korper entsteht; b) es ist zweifelhaft, ob das thierische Gummi 
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oder dessen Muttersubstanz (aus welcher es sich etwa bei der Dar- 
stellnng bildet) ein Bestandtheil des Mucins genannt werden kann, 
gleichviel ob als Gemengbestandtheil oder in chemischer Yerbindung 
gedacht. Man kann daher bis jetzt das thierische Gummi auch fur 
einen Korper halten, welcher das Mucin in thierischen Flussigkeiten 
haufig begleitet, ohne zu diesem in einem naheren Verhaltnisse zu 
stehen." Aus dieser Keihe von Thesen ist es leicht ersichtlich, wie 
viel Meinungsverschiedenheiten und Streitfragen seibst vom chemischen 
Standpunkte aus in diesem Gebiete einer Losung bezw. Versohnung 
harren. Selbstverstandlich konnen wir Angesichts der Unsicherheit des 
chemischen Bodens nur mit grosster Yorsicht die chemischen Daten 
in der Lehre uber schleimige Metamorphose verwerthen. In der nachsten 
Yorlesung hoffe ich doch, zeigen zu konnen, dass seibst diese durftigen 
Kenntnisse uns in gewisser Hinsicht von grossem Nutzen sein konnen. 



Sechste Vorlesung. 



Die schleimige Metamorphose (Schluss). — Die Colloidmetamorphose. — Die Amyloid- 
metamorphose. 

M. H.! Die morphologischen Daten uber die Entstehung der 
schleimigen Metamorphose unter pathologischen Umstanden sind nicht 
sehr zahlreich. Doch haben die pathologischen Anatomen schon langst 
die Beobachtung gemacht, dass die schleimige Metamorphose nicht immer 
auf einmal die ganze Zelle befallt, sondern oft sich zunachst heerd- 
weise entwickelt. In der Litteratur kann man einige Bemerkungen 
uber die Entwickelung eigenthumlicher Schleimspharoide in den Zellen 
finden. Hierzu gehoren z. B. die Befunde beim Schleimkrebse. Analoge 
Befande sind fur die Colloidmetamorphose, die manchmal von der 
schleimigen nur schwer zu unterscheiden ist, notirt worden. So hat 
Yibchow Hyalinspharen in den Knorpelzellen bei JEJcehondrosis prolifera 
an der Schadelbasis gefunden. Haeokel sah ahnliche Formen bei der 
Untersuchung der Entwickelung von sogenannten Hydatiden in Plexus 
ehorioidei, wobei er der Ansicht Ausdruck gab, dass die Hyalinkugeln 
in den bindegewebigen Elementen entstehen, wahrend Luschka, der die 
Epithelien der Adergeflechte studirte, auf ihre Entstehung in epithelialen 
Elementen hinwies. Wagneb beobachtete gleiche Schleim- oder Colloid- 
kugeln in Krebsnestern der Leber und in carcinomatos entarteten Lymph- 
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drusen u. s. w. Diese pathologisch-anatomischen Beobachtnngen ge- 
winnen fur uns besonderen Werth Angesichts einiger Thatsachen, die uber 
Schleimmetamorphose unter normalen Verhaltnissen bekannt sind. Von 
diesem Standpunkte aus verdienen ebenfeUs die Becherzellen, die, neben- 
bei gesagt, nicht nur unter normalen, sondern auch unter patho- 
logisohen Verhaltnissen eine gewisse Rolle spielen, beachtet zu werden. 

Becherzellen werden, wie bekannt, in sehr vielen Schleimhauten beob- 
achtet. Ich will hier Ihre Aufmerksamkeit vornehmlich fur diejenigen 
Becherzellen in Anspruch nehmen, die im Magen und im Darmcanal 
des Salamanders zu finden sind. Selbstverstandlich soil nicht daran ge- 
dacht werden, dass die in den obengenannten Organen auftretenden 
Formen universale sind; im Gegentheil ist es sehr wahrscheinlich, dass 
in anderen Organen die Entstehung von Schleimanhaufungen anderen 
Gesetzmassigkeiten unterworfen ist. Andererseits ware es aber unrichtig, 
das im Magen-Darmtractus des Salamanders zu Beobachtende als Etwas 
ganz exceptionelles zu betrachten, da schon ein oberflachlicher Ver- 
gleich dieser Befunde mit einigen pathologisch-anatomischen Daten es 
erlaubt, gewisse Aehnlichkeitszuge zu entdecken. 

Vor Allem mussen wir darauf hindeuten, dass die Becherzellen 
des Salamandermagens verschieden von denen sind, die im Darme 
desselben Thieres vorgefunden werden. Diese Verschiedenheit betrifffc 
iibrigens weniger die Form als die Entstehungsweise und die Eigenschaften 
der schleimigen Producte. Die Becherzellen des Salamandermagens haben 
einen mehr oder minder deutlich kegelformigen Leib, dessen spitzes 
Ende den darunter liegenden Geweben zugekehrt ist; im Zellenleibe 
finden wir oft einen Kern, der entweder an "beiden Polen gleichmassig 
abgerundet ist, oder aber am vorderen Pole, welchem die Schleimmasse 
anliegt, die den vorderen Zellentheil einnimmt und den Becherinhalt 
bildet, abgeplattet erscheint. Bei Anwendung der vierfachen Farbung 
(Hamatoxylin, Nigrosin, Eosin und Safranin) zur Untersuchung des in 
Sublimat fixirten Salamandermagens fand ich, dass die Schleimmassen 
sich entweder gar nicht farben, oder aber nur ungleichmassig schwach 
grau-blau tingirt erscheinen; die Schleimmasse ist dabei nicht homogen, 
sondern besteht aus Klumpchen, Kornchen, Faden. Sowohl diese Schleim- 
masse als auch den Zellenkern umgibt eine von Eosin mit Beimischung 
von Nigrosin tingirte Substanz — das Zellenplasma. Die Grenzen der 
Schleimmasse sind immer deutlich, die Contouren immer regelmassig; 
in dem weitaus grossten Theile der Falle konnen wir hier mit Recht 
tiber Schleimspharoide , die sich in das Lumen des Magens dflhen, 
sprechen. Bei Untersuchung grosserer Bilderreihen fiberzeugen wir 
uns, dass neben vollig ausgebildeten Becherzellen in der Schleimhaut 
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noch andere Cylinderzellen zu finden sind, in welchen die Schleim- 
metamorphose keinen so hohen Entwickelungsgrad erreicht hat. TTn- 
willkurlicti taucht der Gedanke auf, dass die Schleimmetamorphose 
nicht an gewisse specielle Zellen gebunden ist: unter passenden Ver- 
haltnissen kann sich jed£ Epithelzelle in eine Becherzelle um- 
wandeln. Zu Gunsten dieser Ansicht sprechen auch die Versuche mit 
Pilocarpinvergiftung, wobei die Zahl der Becherzellen gewdhnlich an- 
wachst Die Bilder, die als Stadien der Becherzellenentwickelung zu 
deuten sind, gestatten den Schluss, dass die Schleimmetamorphose in 
unmittelbarer Nachbarschaft des Zellenkernes ihren Anfang nimmt Wir 
wissen schon, dass im Zellenkeme unter Anderem auch Achromatin- 
korner zu finden sind. Diese Hyalosomen liegen, wie gesagt, oft ketten- 
formig aneinandergereiht. Solchen Hyalosomen begegnen wir auch in 
den Zellen, die sich in Becherzellen umwandeln sollen. Hier finden 
wir diese Achromatinelemente zum Theil ausserhalb des Kernes, doch 
in nachster Nahe desselben, zum Theil aber auch in unmittelbarer Ver- 
bindung mit demselben, da ein Theil der Hyalosomen, die zu einer 
Kette vereinigt sind, innerhalb des Kernes liegt, der andere Theil — 
ausserhalb desselben; in alien anderen Beziehungen sind die morpho- 
logischen resp. physikalisch-chemischen Eigenschaften des Kernes und 
des Zellenleibes unverandert. Das ist die Initialphase der schleimigen Me- 
tamorphose. Das zweite Stadium besteht darin, dass das extranucleare 
hyaline Blaschen sich vergrossert, ohne aber sein Verhalten gegen Beagen- 
tien zu andern. Das Mikroskop entdeckt in diesem Klumpchen noch klei- 
nere Achromatinblaschen, so dass es den Anschein hat, als ob das grossere 
Blaschen, das sich aus dem Kerne befreit hat, andere Hyalosomen in sich 
aufgenommen hat. Die weiteren Bilder deuten auf eine stets zuneh- 
mende Aehnlichkeit unserer Zelle mit den ausgebildeten Becherzellen; 
die Hohle mit hyalinem Inhalt, welche von dem Achromatinblaschen 
resp. dem System von Achromatinblaschen dargestellt ist, wachst 
allmahlich an, ohne ihre mehr oder minder vollstandig kugelige Form 
zu verlieren, und kampft dem Zellenprotoplasma sein Territorium nach 
und nach ab. Endlich, wenn das Schleimspharoid fast vollstandig die 
Stelle des Protoplasmas im vorderen Zellenabschnitte eingenommen und 
sich am freien Ende geoflhet hat, dann ist die Becherzelle fertig. Wir 
sehen also, dass die Schleimumwandlung in Nachbarschaft mit dem 
Kerne beginnt, sich wie aus einem Heerde weiter entwickelt und zur 
Bildung eigenthiimlicher Spharoide von verschiedener Grosse im Zellen- 
leibe fahrt. Was man auch uber die Beziehungen zwischen den pri- 
maren Schleimblaschen und gewissen Structurelementen des Kernes 
denken mag, lehrreich bleibt immer die Thatsache, dass die Schleim- 
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metamorphose vor Allem die dem Eeme anliegenden Plasmatheile 
trifft. Dabei kann man sich der Prage nicht enthalten: welchen An- 
theil mag der Kern, obigen morphologischen Befanden gemass, an 
der Bildung der Schleimmassen haben? Wird nicht dieser oder jener 
Theil des Kernes zu Schleim, obgleich es den Anschein hat, als ob 
der Zellenleib den grossten Theil des Materials lief ere, da es ja der 
Entwickelung des Schleimspharoids parallel abnimmt, nicht aber ver- 
drangt wird. 

Nicht minder bezeichnende Aufschlusse liefert die TJntersuchung der 
Darmschleimhaut des Salamanders (Steinhaus). Auch an dieser Stelle be- 
sitzen die Cylinderzellen die Fahigkeit, Schleim zu bereiten, sich schleimig 
zu metamorphosiren. Diese Erscheinung kann hier ebenfalls, sowohl 
unter normalen Verhaltnissen wie auch nach Pilocarpinvergifkung, die 
hier ebenso wie im Magen wirkt, studirt werden. Man kann bei dieser 
Gelegenheit wiederholen, dass jede Cylinderzelle in potentia eine Becher- 
zelle ist. Bei gleicher Bearbeitung der Objecte, wie sie oben fur den 
Magen beschrieben wurde, treten im Darme die Becherzellen sehr 
deutlich hervor und zwar deshalb, weil ihr schleimiger Inhalt sich 
mittelst Safranin sehr intensiv orange-roth oder bronze-braun farbt. 
Wir haben es also in diesem Falle mit der sogenannten Metachromasie 
zu thun, die uns zur Annahme einer Betheiligung chemischer Krafte 
im Farbungsprocesse bewegt. Gleichzeitig muss auch der Schluss ge- 
zogen werden, dass der von den Darmbechern erzeugte Schleim von 
demjenigen, der im Magen producirt wird, verschieden ist. Hier wollen 
wir an das in der vorigen Vorlesung uber TJnterschiede zwischen 
den einzelnen Mucinarten Gesagte erinnern. Sehen wir jetzt, ob die 
Darmbecher auch gewisse Eigenthtimlichkeiten in Betreff ihrer Ent- 
stehung darbieten: wenn wir vor uns verschiedene Producte haben, so 
durfen wir mit einem gewissen Grade von Berechtigung annehmen, 
dass sie in verschiedener Weise entstanden sind. In der That hat auch 
eine systematische TJntersuchung des Darmepithels gezeigt, dass ausser 
fertigen Bechern, die im Allgemeinen, was ihre Form betrifit, mit den 
Magenbechern ubereinstimmen, zwischen den Epithelzellen auch solche 
zu finden sind, in welchen die orangerothe Farbung in den Kernen 
auftritt. Hier sind verschiedene Verhaltnisse constatirt worden: einmal 
ist der centrale Kerntheil orange, wahrend die Peripherie blau-violett 
tingirt ist, ein anderes Mai ist der ganze Kern orange oder nur sein 
vorderer Theil u. s. w. Ferner ist bemerkt worden , dass diejenigen 
Kerne, die sich ihrer Farbung nach den Schleimmassen der Becher- 
zellen am meisten nahern, in ihren Dimensionen auch die grosste Ver- 
^anderung erlitten haben: es scheint, dass die Processe, die zur Meta- 
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chromasie fuhren, auch eine Anschwellung der Kerne herbeif&hren, die 
wohl auf eine grossere Durchtrankung mit Wasser zuruckzufuhren ist. 
Was den Zellenleib betrifffc, so scheint derselbe auch hier eher abge- 
nommen zn haben als verdrangt zu sein. Hochst interessant ist ferner, 
dass sowohl in den fertigen Bechem wie in den Elementen, die als 
Uebergangsformen betrachtet werden, die Schleimmassen mit Ausnahme 
derjenigen Portionen, die sich schon in den Darm ergiessen, nicht voll- 
standig homogen erscheinen. In den Eemen ist die gewohnliche 
Structnr — Gerustfaden nnd Nucleolen — zu sehen und in den 
orangefarbigen Theilen sind ahnliche oder nur wenig veranderte Ele- 
mente vorhanden. Diese Beobachtungen zwingen zum Schlusse, dass 
die Darmbecher in ihrer Entwickelung noch mehr von den Kernen 
abhangig sind als die Magenbecher. In der That ist hier der Becher- 
inhalt nichts anderes als die eigenartig modificirte Eemsabstanz; die 
Form des Bechers entspricht auch der Form des Kernes. Die ver- 
schiedene Farbung des Becherinhalts und der Becherwand wird somit 
auch leicht erklart. Sei dem wie ihm wolle, am wichtigsten ist 
die Thatsache, dass auch in diesem Falle die Untersuchung der Becher- 
zellen die grosse Bedeutung des Kernes dargethan hat. Und wieder 
mussen wir an das in der chemischen Charakteristik des Mucins 
Gesagte erinnern: Landwehe zahlt zu den Componenten des Mucins 
das Nucleln; Mobochowetz halt Mucin und Nucleln fur identische 
Stoffe. Wir wollen uns naturlich hier nicht in allzu feine Details 
einlassen, man kann aber nicht unerwahnt lassen, dass die oben an- 
gefuhrten morphologischen Daten diejenigen chemischen Anschauungen, 
welche das Nucleln und das Mucin aneinanderreihen, zu bekraffcigen 
geeignet sind. Freilich, konnten wir auch andererseits sagen, dass 
in den angefuhrten chemischen Thatsachen Stutzen gefunden werden 
zur Bekraftigung der Ansicht, die die angefuhrten morphologischen 
Daten in Verbindung mit dem Processe der Schleimmetamorphose 
gestellt hat. 

Es taucht nun die Frage auf, wie ist die Existenz von kernhal- 
tigen Becherzellen mit der Hypothese, dass es eben der Zellenkern 
ist, der bei der schleimigen Metamorphose den Schleim liefert, zu ver- 
einbaren? Auch dieser scheinbare Widerspruch ist leicht zu losen. 
In den cylindrischen Epithelzellen des Darmcanals findet KaryoMnese 
statt; auf die Kerntheilung folgt manchmal aber keine Zelltheilung. 
Diesen Fall muss man far diejenigen Becherzellen annehmen, in deren 
Fusstheile ein Kern enthalten ist: der eine Kern metamorphosirt sich 
nach dem oben gegebenen Schema und gibt den Schleim, der andere 
bieibt unverandert und dient dem Zwecke der Regeneration. Zu Gunsten 
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dieser Annahme spricht die interessante Beobachtung, dass der Fuss- 
kern gewdhnlich mit Safranin tingirt erscheint, was, wie an anderem Orte 
noch erortert wird, eine der typischen Eigenthumlichkeiten der Kerne 
bildet , die den karyokinetischen Process eben durchgemacht haben. 
Noch ein Punkt, welcher mit der besprochenen Hypothese in Ver- 
bindung steht, muss hier in Betracht gezogen werden. Nicht selten 
hat man bei Beschreibung von Becherzellen darauf hingewiesen, dass 
der Zellenkern von den Schleimmassen verdrangt und zusammen- 
gedruckt wird; dementsprechend betrachtete man die Einkerbung am 
vorderen Theile des Kernes als Folge des Druckes des Schleimspharoids 
auf den Kern. Es scheint mir, dass diese Erklarung eine irrige ist. 
Eine aufmerksame Untersuchung der Kernstructur uberzeugt uns, dass 
die Gerustfaden in solchen Kernen nicht abnorm nahe aneinander geruckt 
sind; mit anderen Worten, wir haben kein Recht, von dem Zusammen- 
drucken des Kerns zu sprechen — schon eher konnte man Bezeich- 
nungen wie TJsur des Kerns oder dergleichen auf diesen Fall anwenden. 

Wenn wir uns jetzt das liber Schleimmetamorphose unter patho- 
logischen Verhaltnissen Gesagte vergegenwaxtigen und mit dem zu- 
sammenstellen, was die Untersuchung der Becherzellen ergeben hat, so 
mussen wir gestehen, dass eine grosse Analogie zwischen den Schleim- 
und Colloidspharoiden von Vibchow, Hackel und Anderen und denjenigen 
Spharoiden, die in den Zellen in gewissen Phasen ihrer Umwandlung 
zu Bechern zu finden sind, besteht Bedauemswerth ist es, dass uns noch 
Material fehlt, um behaupten zu konnen, dass die Schleimspharoide 
unter pathologischen Verhaltnissen immer in einer gewissen Abhangig- 
keit Tom Kerne entstehen. Weiteres Studium des pathologischen Ma- 
terials unter Berucksichtigung rationeller Forschungsmethoden ist drin- 
gend geboten. 

Noch ein Befund ist an dieser Stelle zu notiren. Bei Behandlung 
von Myxompraparaten mit der schon oben genannten vierfachen 
Farbungsmethode fand A. Kosinski, dass auch hier der Schleim bronze- 
braun gefarbt erscheint. Die Entwickelung der Schleimmetamorphose 
in bindegewebigen Gebilden, wie die Myxome, ist zwar noch nicht klar- 
gelegt, wundern wurde es mich aber nicht, wenn es sich herausstellen 
sollte, dass die Schleimbildung in bindegewebigen Elementen ihre be- 
sonderen charakteristischen Eigenthumlichkeiten bietet 

Nachdem wir nun in allgemeinen Ztigen den Mechanismus der 
Schleimbildung bei der Schleimmetamorphose kennen gelernt haben, 
wollen wir jetzt diejenigen Falle anfuhren, in welchen die Schleim- 
metamorphose als pathologischer Process erscheint Yor Allem mussen 
hier die sogenannten catarrhalen Entzundungen der Schleimhaute ver- 
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merkt werden, bei welchen die Zahl der Becherzellen zu steigen pfiegt. 
Dieses ist auch bei experimentell erzeugten Catarrhen zu beobachten 
(Steiokeb und Koschlakoff). Weiter wollen wir erwahnen, dass die 
Schleimmetamorphose in verschiedenen Neubildungen, Carcinomen, Sar- 
comen, Enchondromen auftritt. Sie findet auch unter gewissen patholo- 
gischen Verhaltnissen in Knochen, Knorpeln und in gewohnlichem Binde- 
gewebe statt. Auf die Myxome — Neubildungen, die nach dem Typus 
des embryonalen Bindegewebes, das viel Schleim en thai t, gebaut sind, 
babe ich schon oben hingewiesen. Zum Schlusse will ich noch er- 
innern, dass in den letzten Jahren eine neue Krankheit beschrieben 
worden ist — das Myxodem (Gull, Oed, Chaboot und Andere), 
welches sich bei Atropine oder Abwesenheit der 01 thyreoidea ent- 
wickelt; ein analoges Leiden entsteht nach Extirpation der Thyreoi- 
dea. Beim Myxodem sammeln sich in der Subcutis colossale Schleim- 
massen an. 

Ohne diese Aufzahlung weiter zu vervollstandigen, konnen wir 
schon jetzt sagen, dass das Verbreitungsgebiet der Schleimmetamor- 
phose unter pathologischen Verhaltnissen ein ausserst grosses ist. Wenn 
wir noch den Umstand hinzufugen, dass diese Metamorphose auch 
unter normalen Verhaltnissen sehr verbreitet ist (ich will hier nur die 
Schleimdrusen , die Becherzellen, die WAETHON'sche Sulze, das Unter- 
hautgewebe der Embryonen u. s. w. nennen), so wird es leicht ver- 
standlich, dass die nahere Erkenntniss des Mechanismus der Schleim- 
bildung mit Becht als eine der wichtigsten Aufgaben der Cellular- 
biologie zu betrachten ist. 

Wegen Mangel an entsprechenden wissenschaftlichen Unter- 
suchungen muss ich einige Fragen, die mit der Lehre iiber Schleim- 
metamorphose innig verbunden sind, unberucksichtigt lassen. Es ware 
z. B. von Belang, die Zeit festzustellen, die zur Verschleimung einer 
Zelle nothig ist; nicht minder interessant ware es, mit den Verhalt- 
nissen, unter welchen die Begeneration verschleimter Elemente statt- 
findet, bekannt zu werden., sowie zu ermitteln, wie die schleimige 
Umwandlung der Zelle auf die Functionen derselben, abgesehen von 
der Function der Ernahrung, zuruckwirkt Zur Zeit ist es aber 
ausserst schwer, etwas bestimmtes uber diese Punkte zu aussern; wir 
wollen daher mit dem Gesagten abschliessen und zur Besprechung der 
sogenannten colloiden Metamorphose ubergehen, die in vielen Be- 
ziehungen der schleimigen oder mucinoiden nahe steht. 

Den Anstoss zur Entstehung der Lehre uber colloide Metamor- 
phose gaben einige klinischen und pathologisch-anatomischen Beobach- 
tungen, bei welchen in gewissen Organen die Bildung eigenthumlicher 
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gallertartiger Massen constatirt wurde, die ausserlich halberstarrtem 
Leim (colla) ahnlich aussehen. Am oftesten finden wir colloide Massen 
in der 01. thyreoidea bei Bildung von Struma, das auch den entsprechen- 
den Namen von Struma koUoides erhalteu hat; ansserdem trifft man 
colloide Massen manohmal auch in der Prostata, in den Samen- 
blaschen, in der Hypophysis, in den Nebennieren u. s. w. Ferner 
moss der Colloidcysten der Eierstocke gedacht werden, die schon 
ofters grosse Quantitaten yon Colloidsubstanz zu chemischen Unter- 
suchungen geliefert haben. Aus dieser Aufzahlung ist es leicht er- 
sichtlich, dass die Golloidmetamorphose am oftesten in denjenigen 
Organen zu beobachten ist, fiber deren functionelle Bedeutung die 
Physiologie bei weitem noch nicht ihr letztes Wort gesagt hat Selbst- 
verstandlich kann die Unvollkommenheit der physiologischen Kennt- 
nisse nicht ohne Einfluss auch auf die allgemein pathologische Lehre 
uber Colloidmetamorphose bleiben. 

Welche Eigenschaften charakterisiren nun das Colloid vom che- 
mischen Standpunkte aus? 

Die Entwickelung der chemischen Eenntnisse uber Colloid ging 
fast pari passu mit der Entwickelung der Lehre uber Mucin. Im An- 
fange der 50er Jahre beschrieb Schebeb zwei Substanzen, die er im 
colloiden Inhalte einer cystischen Geschwulst des Ovariums gefunden 
hatte. Diese zwei Substanzen — das Metalbumin und das schwefel- 
haltige Paralbumin — betrachtete Schebeb als Uebergangsstadien 
zwischen Eiweiss und Schleim. Man konnte also sagen, dass die col- 
loide Metamorphose in den Cyklos der Umwandlungen gehort, welche 
die schleimige Metamorphose charakterisiren, dass sie das Anfangs- 
stadium der Yerschleimung darstellt. Dieser Standpunkt konnte aber 
nicht aufrecht erhalten werden. Etwa zehn Jahre nach Schebeb trat 
Eichwald mit der Behauptung auf, dass das aus Eierstockscysten zu 
erhaltende Colloid nichts anderes sei, als eine Mischung von Eiweiss 
und Mucin in verschiedenen Proportionen. Doch hatte auch diese 
Ansicht keinen dauernden Erfolg. 

Ich will hier nicht uber alle die Arbeiten berichten, die das uns 
interessirende Thema beruhren, sondern werde Ihre Aufmerksamkeit 
nur auf die neuesten lenken. Yor Allem muss gesagt werden, 
dass Hammabsten, dem ein sehr reiches Untersuchungsmaterial zu 
Gebote stand (ebenfalls Oyarialcysteninhalt) , den Beweis erbracht 
hat, dass das Metalbumin, welches aus dem flussigen Cysten-' 
inhalte durch mehrfache Fallung mittelst Alkohol erhalten wird, auch 
schwefelbaltig ist und dass seine Stickstoffarmuth ihn den Mucinen 
naher als den Eiweissstoffen stellt Dementsprechend schlagt Ham- 
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mabsten fur das Metalbumin die Bezeichnung „Pseudomucin" yor. 
Hammabsten's Metalbumin ist ein weisses, sehr feines und hygrosko- 
pisches Pulver; es lost sich leicht in Wasser; die Losung opalescirt, ist 
schleimig und dickflussig. Beim Kochen der wasseiigen Losung tritt 
keine Fallung ein; gleichfalls erzeugen keinen Niederschlag Essigsaure 
und die gewohnlichen Eiweissreagentien (nur das basische essigsaure 
Blei verursacht einen Niederschlag, welcher jedoch sich in XJeberfluss des 
Beagens wieder lost). Das MiLLON'sche Beagens farbt die Losung roth- 
braun. Im feuchten Zustande bis auf 100° C. erwarmt, wird das 
Metalbumin unloslich. Beim Kochen mit Sauren erhalt man eine 
reducirende Substanz. Hammabsten bekam aus Cysteninhalt auch 
Paralbumin , er glaubt jedoch, dass diese Substanz nur ein Gemisch 
von Metalbumin oder Pseudomucin mit wechselnden Quantitaten von 
Eiweissstoffen ist. Diesem entspricht auch der Gehalt des Paralbumins 
an Schwefel. Weiter wollen wir Landwehb's Meinung anfuhren, dessen 
Anschauungen fiber das Mucin wir schon kennen gelernt haben. Nach 
den Ansichten dieses Forschers sollen das Metalbumin und das Par- 
albumin als Gemische betrachtet werden, die aus Globulinen, Kohle- 
hydraten und anderen Substanzen in verschiedenen Proportionen be- 
stehen. Yon diesem Standpunkte aus sind die genannten Stoffe keine 
chemischen Individuen mit unveranderlichem und strong pracisirtem 
chemischem Charakter. 

Aus dieser Uebersicht geht henror, dass die Grenze, welohe die 
colloiden Massen von den mucinosen scheidet, immer schwankender 
wird. Wir mussen es den speciell chemischen TJntersuchungen tiber- 
lassen, alle die sich kreuzenden und oft einander ausschliessenden 
Ansichten kritisch zu prufen und wollen zum Schlusse nur noch 
einige Daten uber makro- und mikrochemische Colloidreactionen 
anfuhren. 

Nach Goeup-Besanez sind die gallertartigen colloiden Massen weder 
in kaltem, noch in heissem Wasser loslich, beim Kochen mit Wasser 
geben sie keinen Leim, losen sich auch in Alkohol und Aether nicht. 
Sind diese Massen erweicht und verflussigt, so konnen sie manchmal 
in Wasser gelost werden; nachfolgendes Kochen der Losung ruft keine 
Gerinnung hervor. Vom Mucin unterscheiden sich die colloiden Sub- 
stanzen hauptsachlich durch ihr Yerhalten gegen Essigsaure, in welcher 
sie sich losen. Was die mikrochemischen Reactionen betrifft, so glaube 
ich mich auf die unlangst erschienenen TJntersuchungen von Langen- 
doeff berufen zu konnen, welcher die Structur der 01. thyreoidea, 
die schon unter normalen Yerhaltnissen eine gewisse Quantitat von 
Golloidsubstanzen enthalt, studirte. 
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Der Hauptsache nach stammte das Material des Yerfassers yon 
Kalbern und jungen Hunden. Die mikrochemischen Beactionen wurden 
an mittelst Alkohol geharteten Drasen des Kalbes and des Kaninchens 
gepruft. Unter dem Einflusse der Essigsaure quillt die Colloidsubstanz, 
welche die Drasenfollikel fallt, stark auf; die Colloidmassea werden 
dabei so durchsichtig, dass sie unter dem Mikroskope kaum bemerkbar 
sind. Durch Answaschen der Praparate mit physiologischer Kochsalz- 
losung (0.6°/ ) kann m * n den Colloidmassen ihr fruheres Aussehen 
wiedergeben. Auch in Salzsaure (0-2°/ ) tritt starke Quellung ein. 
Starke Alkalien erzeugen ebenfalls Qaellnng, doch in geringerem Maasse; 
ein nachfolgender Zusatz von Wasser fuhrt zu raschem Zerfall. Starke Sal- 
petersaure erzeugt Schrumpfung; nach einigen Minuten tritt auch bei 
niedriger Temperatur gelbe Farbung des Colloids ein; bei schwachem 
Erwarmen findet diese Xanthoproteinreaction fast momentan statt. 
Zusatz yon Ammoniak macht die Farbung intensiyer und es geht dabei 
die gelbe Farbung in eine orangerothe fiber. Schwache Salzsanre 
(0«2°/ ), mit Pepsin vermischt, lost die Colloidmassen in kurzer Zeit. 
Eine Ldsung von schwefelsaurem Kupfer in starker Kalilauge farbt 
die Schnitte aus der 01. tkyreoidea violett (diese Biuretprobe tritt 
bei 40° C. schon nach 10 — 15 Minuten ein). Die McLLON'sche Probe 
gelingt auch, doch nicht sehr leicht (die Schnitte mussen einige 
Stunden bei hoher Temperatur der Wirkung des Beagens unterworfen 
werden). Die Eiweissreaction von Adamkiewicz kann folgendermaassen 
ausgefuhrt werden: der Schnitt wird unter dem Deckglase bis zum 
starken Aufquellen mit Essigsaure behandelt; darauf satigt man den 
TJeberschuss des Beagens mit Loschpapier auf und fuhrt an Stelle der 
Essigsaure — Schwefelsaure unter das Deckglas. Die Colloidmassen 
farben sich dabei schon sehr schnell violett. In kochendem Wasser 
losen sich die Colloidmassen nicht. Nach Langendoeff's Beobach- 
tungen findet in Stuckchen der 01. tkyreoidea, wenn sie in kochen- 
des Wasser geworfen werden, eine Art Gerinnung der Colloidmassen 
in den Follikeln statt, so dass sie fester und elastdscher werden. Al- 
kohol und die anderen gewohnlichen Fixirungsmittel (Mineralsauren, 
Metallsalze, Pikrinsaure u. s. w.) verursachen Gerinnung der Colloid- 
massen. Auf Grand aller dieser mikrochemischen Daten glaubt 
Langendokff , dass die Colloidmassen entweder ausschliesslich oder 
zum grossten Theile aus Eiweissstoflfen bestehen, obgleich er sich nicht 
entschliesst, genauer zu pracisiren, mit welcher Art von Eiweissstoflfen 
wir hier zu thun haben. Die Anwesenheit von Mucin als solchen 
scheint ihm sehr zweifelhaft. Hinzufagen wollen wir noch, dass die 
Colloidmassen die Fahigkeit besitzen, sich mit sehr vielen in der histo- 
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logischen Technifc gebrauchlichen Farbstoffen zu tingiren. Bei Pikro- 
carminfarbung werden die Colloidmassen intensiv gelb; Carminammo- 
niak farbt sie auch sehr leicht, ebenso Eosin und andere Anilinfarben; 
bei Bearbeitung mit Osmiumsaure und mit Mischungen, die diese 
Same enthalten, werden die Colloidmassen dunkel. Nicht ohne Be- 
deutung ist auch der Umstand, dass in einem und demselben Schnitte 
unter vollig gleichen Bedingungen der Inhalt nebeneinander liegender 
Follikel nicht gleich gefarbt erscheint. Man kann annehmen, dass mit 
der Zeit die Colloidmassen verschiedene Umwandlungen erleiden. Es 
kann auch nicht verwundern, dass Colloidmassen, die aus verschie- 
denen Organen erhalten werden, noch mehr auffallende Verschieden- 
heiten aufweisen. Auf die Vielartigkeit der Colloidstoffe hat Vibchow 
schon in den 40er Jahren hingewiesen. Man muss also far die Colloid- 
substanzen wie far den Schleim eine grosse Zahl von Varietaten annehmen. 
Die chemischen Daten, welche wir hier kennen gelernt haben, 
seien sie auch noch so unvollkommen , erlauben es, die Colloidmeta- 
morphose als eine der schleimigen sehr nahe stehende Umwandlung 
zu betrachten. Zu gleichem Schlusse kommt man auch auf Grand 
der morphologischen Daten. Man darf aber nicht vergessen, dass es 
sehr riskirt ware, in dieser Hinsicht die alten Litteraturangaben als 
maassgebend zu betrachten, da nur zu oft die Colloidmetamorphose mit 
der schleimigen verwechselt worden ist. In den neueren Arbeiten lasst 
sich wieder eine andere Tendenz bemerken, die auch Anlass zu Miss- 
verstandnissen geben kann. Weiter unten werden Sie erfahren, dass 
in den letzten Jahren die Lehre fiber sogenannte hyaline Entartung 
aufgetaucht ist, wobei der Begriflf „Hyalin" eine allzu grosse Aus- 
dehnung erfahren hat. v. Recklinghausen und seine Schuler zahlen 
unter Anderem auch die Colloidmetamorphose zur Kategorie der 
hyalinen Umwandlungen. Selbstverstandlich , kann vom Standpunkte 
dieser Schule vieles als Hyalin erscheinen, was andere Colloid nennen 
wurden, und vice versa. Al? dieses erschwert bedeutend die Be- 
urtheilung der litterarischen Daten und erfordert eine ausserordent- 
lich grosse Umsicht bei jeder Verallgemeinerungsprobe. Immer- 
hin ist es schon jetzt in einzelnen Fallen unschwer, faktische Belege 
dafar zu geben, dass die Colloidmetamorphose sich nach demselben 
Typus wie die mucinoide entwickelt. Wenn wir verschiedene sich 
mehr oder minder widersprechende Einzelheiten ausser Acht lassen, 
haben wir doch gewisse Berechtigung zu behaupten, dass bei der 
colloiden Umwandlung das pathologische Degenerationsproduct nicht 
auf einmal im ganzen Zellenleibe auftritt, sondern in einzelnen Nestern 
oder Heerden in Form von Colloidspharoiden. Ob dieses immer der Fall 



88 Die schleimige Metamorphose {Schluss). 

ist, wissen wir nicht. Wichtig ist es nur, dass in der Mehrzahl der 
pathologischen Falle das Auftreten colloider Massen in Form von Spha- 
roiden in der That ohne Zwang angenommen werden kann. Dafur 
sprechen z. B. Tabuffi's TJntersuchungen, der in cirrhotischen Lebern 
die Entwiokelung yon Colloidmetamorphose in ziemlich grossem Um- 
fange beobachtete. Die Colloidmassen entstehen nach ibm in den Leber- 
zellen in Form von kleinen glanzenden Kdrnern oder von grosseren 
Tropfen, von denen die Kerne verdrangt werden. Ferner macht Klebs 
darauf aufmerksam, dass in spitzen Condylomen die Epithelzellkerne 
der Colloidmetamorphose nnterworfen werden konnen. Zn Beginn 
haufen sich die Colloidmassen an der Peripherie der Kerne an und 
die sich noch farbenden Kemtheile schwinden gradatim wie unter dem 
Drucke der Colloidmassen. Auch im weiteren Verlaufe des degenera- 
tiven Processes behalten die Colloidmassen ihre spharische Form bei 
und bleiben von einem mehr oder minder breiten unveranderten Plasma- 
saum nmgeben. TJnwillkurlich werden wir hier an die Bilder erinnert, 
die in dieser Vorlesnng bei Besprechung der Becherzellen beschrieben 
worden sind. 

Bemerkenswerth ist es, dass auch bei alteren Autoren der Ge- 
danke von einer Betheiligung der Kerne an der Colloidmetamorphose 
auftauchte. Als Beispiel will ich die Beobachtungen von Dondbbs 
(1855) herbeiziehen, welcher die Hypothese der Entstehung von Colloid- 
spharen durch Colloidumwandlung der Pigmentzellenkerne in der 
Chorioidea des Auges aufstellt. Ich halte es fur uberflussig, wei- 
tere Einzelheiten uber das Schicksal dieser Colloidspharen, die sich 
endlich aus den Zellen befreien und zu grosseren Massen zusammen- 
fliessen, anftihren; bis auf weitere Forschungen wollen wir uns mit 
dem Gesagten begnugen. Es ist lehrreich, bei dieser Gelegenheit die 
Bemerkung zu machen, dass in der OL thyreoidea auch unter nor- 
malen Verhaltnissen in den Epithelzellen der Follikel Colloidtropfen 
resp. Spharoide zu finden sind und zwar in nachster Nachbarschafb 
der Kerne, in den vorderen Zellenabschnitten. LANaENDOEFF legt 
indessen diesen Spharoiden keine grosse Bedeutung bei; seiner Meinung 
nach ergreift die Colloidmetamorphose simultan den ganzen Zellenleib, 
so dass es den Eindruck macht, als ob der Zellenleib von Colloidsub- 
stanz durchtrankt werde. 

XJeber die Bedeutung der Colloidumwandlung will ich mich kurz 
fassen. Ich werde nur daran erinnern, dass einige neueren Forscher 
die Annahme wahrscheinlich machen, dass der OL thyreoidea, in 
welcher, wie Sie ja schon wissen, die Colloidmetamorphose auch unter 
normalen Verhaltnissen stattfindet, eine grosse functionelle Bedeutung 
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bei der Zerstorung oder Neutralisation gewisser, vom Organismus selbst 
erzeugter Gifte zukommt (Rogowitsch u. A.). Es fragt sich nun, ob 
mit dieser Zerstorung oder Neutralisation von Giften nicht die Colloid- 
metamorphose in irgend welchem Zusammenhange stehe. Gehen nicht 
die giftigen Substanzen auf irgend welche Weise in die Colloidmassen 
fiber? In Verbindung damit mussen gleiche Fragen auch in Betreff 
der pathologischen Colloidmetamorphose gestellt werden. Nicht voll- 
standig unwahrscheinlich ist die Annahme, dass es eben die Anwesen- 
heit gewisser giftiger Substanzen im Organismus ist, die den ersten 
Anstoss zur Entwickelung der Colloidmetamorphose gibt. 

Die Beihe der Eiweissmetamorphosen ist mit den bis jetzt be- 
sprochenen Umwandlungsformen noch nicht erschopft. Verhaltniss- 
massig am besten erforscht ist ausser der kornigen und mucinoiden 
resp. colloiden Metamorphose die Amyloidentartung, welcher wir jetzt 
unsere Aufmerksamkeit widmen wollen. 

Bei der Amyloidentartung haben wir es mit der Ablagerung einer 
Substanz in den Geweben zu thun, die den Namen von Amyloid („dem 
Starkemehl ahnlich") fdhrt Der allgemeinen Begel nach, die wir in 
unseren Vorlesungen befolgen, wollen wir vorerst die physikalisch-che- 
mischen Daten uber die betreffende Substanz besprechen. Schon im 
Yoraus kann man hier sagen, dass diese Daten koine erschopfenden 
sein werden. Benennungen wie Colloid, Amyloid u. dergl. m. sind 
an und for sich schon verdachtig: es sind dies nur provisorische Be- 
zeichnungen, aber keine wissenschaftlichen chemischen Termini 

Die Geschichte der Amyloidmetamorphose beginnt ebenfalls mit 
Vebchow, da vor ihm dieselbe sehr oft mit anderen Umwandlungen 
verwechselt wurde. Nach Ktbeb's Meinung, der sich viel mit diesem 
Gegenstande befasste, wird die dankbare Nachwelt diese Metamorphose 
— VntCHOw'sche Degeneration wohl nennen. 

Die amyloid-entarteten Theile erscheinen glasartig, homogen, wenn 
die Untersuchung unter dem Mikroskope in Wasser oder wasserigen 
Medien stattfindet; bei der Untersuchung in Glycerin, der die Brechungs- 
indices verschiedener Theile gleich macht, erscheint die Differenz zwischen 
normalen und amyloiden Theilen weniger augenffillig. Die patho- 
logist veranderten Organe erscheinen fest wie Wachs oder wie das 
Parenchym von Aepfeln u. dergL; sie sind trocken, briichig, blutarm. 
Doch kann die Amyloidentartung auch ohne alle diese Merkmale auf- 
treten: hierzu gehort die Entartung der Mima grosser Arterien, Venen 
xl s. w. Es mussen also viel genauere Eriterien als diese ausseren, 
unbestandigen , gefonden werden. Seit Vibchow besitzen wir ein 
solches Eriterium in Form einer chemischen Reaction, die in erfahrenen 
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Handen schone Besultate liefert. Makroskopisch wird die Eeaction 
folgendennassen ausgefahrt Die Organe, auf die man den Verdacht 
hat, dass sie amyloid entartet sind, werden vor Allem grundlich 
in Wasser axisgewaschen, urn vom Blute gereinigt zu werden (da die 
Farbung des Blutes mittelst Jod dem „Jodroth" der amyloiden Theile 
ahnlich ist). Dann wird auf die Schnittflache , die auch sorgfaltig 
gewaschen werden muss, Jodlosung gegossen (Kybeb empfiehlt fol- 
gende Formel: Jodi puri gr. X, Kalii jodati sj, Aquae destiUatae 
5 IV), und so lange darauf gehalten, bis ein reingelber (nicht 
braunlicher) Grundton auftritt. Die amyloid-entarteten Theile erscheinen 
auf diesem Fond in Form von rothlichen, intensiv rothen oder roth- 
braunen Punkten, Flecken, Streifen, Inseln u. s. w. (je starker die Ent- 
artung, desto klarer tritt die roth-braune Farbung hervor). Giesst 
man dann auf den Schnitt verdunnte Schwefelsaure (1 : 10 — 20 Wasser), 
so andern die rothen Theile sehr bald ihre Farbung und werden 
dunkel-violett bis schwarz, wahrend die nicht amyloiden Theile unver- 
andert gelb bleiben oder hoehstens etwas heller werden. Mikroskopisch 
wird diese Reaction an Schnitten von in Alkohol geharteten Praparaten 
ausgefahrt Die Schnitte werden im destillirten oder in dem mit Essig- 
saure angesauerten Wasser so lange abgespult, bis die Geffisse in den 
Schnitten vollstandig blutleer werden. Dann werden sie sorgfaltig mit 
Jod behandelt (hier kann die Jodlosung schwacher sein; auch einfach 
wasserige Jodlosung ist zulassig, doch muss sie mehrmals erneuert 
werden, da das Jod sich sehr leicht verfluchtigt). Bei mikroskopischer 
Untersuchung des Praparates sieht man im Allgemeinen dasselbe, was 
schon oben beschrieben worden ist. Ausser Alkohol kann auch Chrom- 
saure, doppeltchromsaures Eali, MtJLLER'sche Losung als Hartungsmittel 
angewandt werden, doch mussen dabei die Praparate sehr sorgfaltig 
gewaschen und auf eine gewisse Zeit in Alkohol gelegt werden. Die 
Schwefelsaure wird auch bei der mikroskopischen Reaction in ver- 
dunnten Losungen angewandt. Nach Jodbehandlung wird das Pra- 
parat mit einem Deckglas bedeckt und nach Entfernung des Ueber- 
schusses von Jod wird Yioo — 1 /so e ^ nes Tropfens concentrirter oder ein 
entsprechendes Quantum verdiinnter Schwefelsaure unter das Deck- 
glas gebracht. Nutzlich ist es, die Wirkung des Reagens einige Tage 
lang fortzusetzen, da die charakteristische Farbung nicht uberall gleich 
schnell eintritt. Urn das Austrocknen zu vermeiden, wird Glycerin 
an den Rand des Glaschens bei den ersten Spuren des Austrocknens 
gebracht Man kann auch die Praparate in eine feuchte Kammer 
einschliessen. Statt Schwefelsaure werden auch andere Reagentien ge- 
braucht^ namlich Salzsaure, Salpetersaure , Phosphorsaure, Chlor- 
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calcium u. dergl. m. In gewissen Fallen, wenn die Amyloiddegeneration 
hochgradig ist, erhalt man schon nach Jodbehandlung violette Farbung 
(Friedreich, Kyber); moglicher Weise steht das mit der Anwesenheit 
einer organischen Saure in den Geweben, welche die Schwefelsaure der 
typischen Reaction ersetzt, im Zusammenhange. Starkemehl blaut sich 
unter dem Einflnsse von Jod, die Cellulose gibt dieselbe Reaction wie 
Amyloid, doch muss das Beagens energischer einwirken (unter Anderem 
ist dabei die Anwendung von starker Schwefelsaure geboten). Glykogen 
farbt sich mittelst Jod intensiv weinroth; die Farbung andert sich unter 
Einfluss von Schwefelsaure nicht. Die Corpora amylacea, die im 
Gehirn, in den Lungen und in der Prostata angetroffen werden und 
in Form von Kornern, die den Starkekornern ahnlich sind, auftreten, 
farben sich bei Jodbehandlung intensiv braunroth ; die Farbung andert 
sich bei Nachbehandlung mit Schwefelsaure nicht. 

Wir haben uns an dieser Reaction langer aufgehalten, da sie fur 
die ganze Lehre uber Amyloidentartung von fundamentaler Bedeutung 
ist. Jetzt wollen wir noch einige anderen gebrauchlichen Beactionen 
aufoahlen. Mit Carmin farben sich amyloid-entartete Theile in frischem 
Zustande nur sehr schwach. Ist das Praparat mit Ghromsaure be- 
handelt worden, dann farben sich die amyloid-entarteten Theile mit 
Carmin schneller und intensiver als die normalen (Eybeb). Sehr 
brauchbar sind auch zur Erkennung des Amyloids die violetten ba- 
sischen Anilinfarben. Corned schlug das Methylviolett vor, JtratGKENS 
— das Jodviolett. Schwache wasserig-alkoholische Losungen dieser Farb- 
stoflFe farben die normalen Gewebe resp. Zellenkerne blau-violett, wah- 
rend die amyloid-entarteten Theile rubin-roth erscheinen. Nach er- 
folgter Tinction werden die Schnitte in Wasser gewaschen und in 
Glycerin untersucht. Alkohol wirkt auf die Farbung der amyloid- 
entarteten Theile in dem Sinne, dass sie mehr oder minder entfarbt 
erscheinen. Will man das Praparat zum Dauerpraparat machen, so 
muss man es in essigsaures Kali (1 : 2) einschliessen. Obige Reaction 
gelingt ebenso an frischen wie an mit Alkohol fixirten Praparaten. 
Interessant ist es, dass eine ahnliche Bothfarbung manchmal auch 
in der Grundsubstanz der Knorpel und im Follikelinhalt der 01. 
thyreoidea zu Tage tritt. Pfianzenstarke und Fett farben sich mit 
diesen Farbstoffen nicht; Cellulose wird geblaut. Bemerkt muss noch 
werden, dass die vorlaufige Behandlung mit MuLLER'scher Flussigkeit 
die Klarheit der Beaction trubt; so farbt sich nach langem Aufenthalt 
in MtfoLER'scher Losung auch das Fett mit Anilinfarben (Israel). 
Heschl und Cxjrschmann haben auch Methylgrun vorgeschlagen, und 
Stilling — Jodgriin. Normale Gewebe werden von diesem Farbstoffe 
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grftn tingirt, amyloid-entartete — blau. Als Beagens auf Amyloid wird 
auch das Safranin namhaft gemacht. Beachtenswerth ist es, dass das 
Safranin hier die gleiche Metachromasie bietet wie bei den Becherzellen des 
Salamanderdarmes: die amyloid-entarteten Theile werden mit wasserigen 
und alkoholischen Safraninlosungen orangeroth gefarbt, die uormalen 
rosaroth. Chromsaure-Praparate sind dabei unbrauchbar. Essigsaure 
vernichtet die Differenzirung. Es kommt dabei wieder die Behaup- 
tung von Mobochowetz unwillkfirlich in den Sinn, dass Nucleln, 
Mucin und Amyloid eins and dasselbe sind. 



Siebente Vorlesung. 

Die Amyloidmetamorphose (Schluss). — Die wachsartige Umwandlung. 

M. H.! Die ersten Daten uber die chemische Natur der Amyloid- 
substanz, die in den Geweben als pathologisches Product auftritt, sind 
im Beginn der 50er Jahre gewonnen worden. In einem Artikel 
yom 4. September 1853 theilte Yiechow mit, dass es ibm endlich 
nach vielen Bemuhungen gelungen ist, im menschlichen Gehirn und 
Ruckenmark eine Substanz „mit der ehemischen Beaction der Cellu- 
lose" zu entdecken. Diese Angabe betraf die jetzt allgemein bekannten 
Corpora amylaoea, deren physiologischer Gharakter zweifelhaft schien. 
Eben an diesen Corpora amylaoea, gluckte auch Ytrcuow, die mikro- 
chemische Beaction mit Jod und Schwefelsaure: unter Einwirkung von 
Jod trat hellblauliche Farbung ein, die bei nachfolgendem Schwefel- 
saurezusatz in schones Violett uberging, welches von der Cellulose 
bekannt ist. Yon dieser Zeit an ist Yirchow's Aufmerksamkeit stets 
auf die Frage uber die Natur und Entstehungsweise dieser Substanz, 
welche solch* eine beachtenswerthe Beaction gibt, gerichtet gewesen; 
dank den Arbeiten von Vibohow und seiner Schule existirt jetzt in 
der Wissenschaft die Lehre uber Amyloidentartung. 

Die VntOHOw'sche Entdeckung hat im Beginn sowohl unter 
den Pathologen wie auch unter den normalen Biologen grosse Auf- 
regung erzeugt. Bemerkenswerthe historische Einzelheiten daruber 
sind in Kybee's Arbeit zusammengestellt worden. Man darf nicht 
vergessen, dass diese Entdeckung zeitlich mit dem Suchen nach Cellu- 
lose im thierischen Organismus zusammenfiel. Im Jahre 1846 be- 
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statigte die Autoritat der Pariser Academie die werthvollen Unter- 
suchungen yon C. Schmidt, KOllikbb und Loewig, die gefanden 
haben, dass bei den Tnnicaten ein erheblicher Theil des Korpers aus Cellu- 
lose besteht. Somit war ein TJnterschied zwischen den thierischen und 
pfianzlichen Organismen aufgehoben. Im Sinne der zu jener Zeit 
herrschenden Ideen arbeitete auch der beruhmte Cl. Bebnabd, dem es 
gelnngen ist, in den thierischen Geweben eine Art Amylum, das so- 
genannte Glycogen zu entdecken. Es war nun von grosser Wichtig- 
keit, die VracHOw'sche Entdeckung von demselben Standpiinkte aus zu 
wurdigen. Anfanglich betrachtete Vibchow die neuentdeckte Substanz 
als eine Art von Cellulose, d. h. als eine stiokstoSfreie Substanz. Im 
weiteren Verlaufe der TJntersuchungen uberzeugte er sich aber, dass 
diese Substanz auch die Xanthoprotelnreaction gibt. Er bemerkte dieses 
bei seinen TJntersuchungen an der sogenannten Sago-Milz, d. h. an der 
Milz, die der amyloiden Entartung verfallen ist, wobei die lymphoiden 
Zellen, welche die Milzfollikel fallen, in solide Elumpchen verwandelt 
erscheinen. Da die Entartung von den Eiweissstoffen der Zelle aus- 
geht, so ausserte Vibchow auch die Vermuthung, dass die untersuchte 
Substanz wohl auch Stickstoff in dieser oder jener Form enthalten 
musse. Dessen ungeachtet nennt Vibohow die betreffende Entartung 
,,Cellulosemetamorphose der Zellen". Auf diese Weise entstanden schon 
bei den ersten Versuchen, die Natur der Amyloidsubstanz naher kennen 
zu lernen, gewisse Zweifel uber die Berechtigung das Amyloid zu den 
Eohlehydraten zuzuzahlen. 

Der von Vibchow fur die Pathologie neu entdeckten Substanz 
drohte noch von anderer Seite Gefahr. Man muss hier vorbemerken, 
dass fur die pathologischen Anatomen und fur die Kliniker der 
Amyloidprocess keine absolute Neuheit war. So finden wir schon in 
der Litteratur des XVII. Jahrhunderts (Bonetus) Angaben uber soge- 
nannte verholzte Milz. In den neueren Zeiten war die Amyloidmeta- 
morphose als eine Allgemeinerkrankung betrachtet und unter dem 
Namen von Speck-Dyskrasie bekannt. In dieser Form finden wir die 
Lehre uber Amyloidumwandluug z. B. bei Rokitanskt. Es ist leicht 
verstandlich, dass Vibchow's Angaben mit den traditionellen An- 
schauungen in Conflict treten mussten. Als Reprasentant dieser letz- 
teren trat Meckel auf, der unabhangig von Vibchow die Pahigkeit 
des Amyloids, die Jod-Schwefelsaure-Reaction zu geben, constatirt hatte. 
Meckel war der Meinung, dass die Amyloidsubstanz den Fettsub- 
stanzen zugerechnet werden, und demgemass die Amyloidentartung eine 
andere Benennung erhalten musse. In dieser Meinung bekraftigte 
Meckel hauptsachlich die von ihm entdeckte Reaction des Cholesterins, 
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die der Amyloidreaction in einem gewissen Grade ahnlich ist: auch hier 
gibt Jod in Yerbindung mit Schwefelsaure eine eigenartige blauliche 
Farbung. Dieser Gegner von Viechow hat auf seine JJntersuchungen 
viel Arbeit aufgewandt und in anatomisch-pathologischer Hinsicht kann 
man in ihnen auch jetzt noch viel Werth voiles finden; die Ansichten von 
Meckel waxen aber in mancher Hinsicht abenteuerlich. Hauptsachlich 
wirft man ihm vor, dass er viele ganzlich verschiedene Sachen zu- 
sammenwarf: so z. B. stellt er die Gholesteringallensteine mit der 
Amyloidentartung zusammen. Es ist leicht veretandlich, dass dieses 
die Bedeutnng von Meckel's Arbeiten schmalerte; andererseits setzte 
auch Viechow seine Untersuchungen fort und benutzte jede Gelegen- 
heit, urn die Befunde seiner Gegner einer eingehenden Kritik zu unter- 
werfen. 

Es ist mir hier unmoglich, Ihnen die hochst lehrreiche Geschichte 
des Gegenstandes ausfuhrlich wiederzugeben; nur das Allerwichtigste 
sei hervorgehoben. Vor AUem muss darauf hingewiesen werden, dass 
Viechow, noch vor Beginn der Polemik mit Meckel, wohl gestand, 
dass seine „Menschen-Cellulose" mit der ,,Pflanzen-Cellulose" nicht 
identisch ist; diesen Gedanken aussert er auch in seinen polemischen 
Schriften. Trotzdem der Meister ein gutes Beispiel von Vorsichtigkeit 
gab, herrschte in den damaligen Arbeiten ein Gewirr von Wider- 
spruchen, das zum Theil durch ungeschickte Anwendung der V^ECHOw , - 
schen Reaction, zum Theil aber durch Voreiligkeit der theoretischen 
Schlusse erzeugt war. Indem Viechow mehrmals die Amyloid- 
frage wieder aufhahm, klarte er die eigenen und fremden An- 
sichten uber den Gegenstand immer mehr auf. Bei dieser Gelegenheit 
hat er auch die Stellen im Organismus verzeichnet, in welchen die 
Amyloidsubstanz mit aller Sicherheit nachgewiesen werden kann; hierzu 
gehoren: das Nervensystem, die Leber, die Milz, die Nieren, die oft 
alle gleichzeitig vom krankhaften Processe befallen werden. Viechow 
wies auch deutlich darauf hin, dass die Amyloidentartung am oftesten 
bei chronischen Erkrankungen des knochernen Skeletts (caries und 
necrosis grosser Knochen), welche mit Cachexie, Wassersucht und 
Albuminuric verbunden sind, auftritt. In Betreflf solcher Falle nahm 
man an, dass entweder die Knochenerkrankung in denselben zur Bil- 
dung von Amyloidsubstanz fiihrt, welche dann verschiedene Gewebe 
infiltrirt (Metastase), oder aber dass eine allgemeine Nutritionsstorung 
eintritt, welche die Gewebe selbst zur Amyloidentartung sensu pro- 
prio pradisponirt (idiopathische Erkrankung). Auf Grund einiger Beo- 
bachtungen neigte sich Viechow mehr zu Gunsten der ersteren Hypo- 
these. Wichtig ist ferner zu notiren, dass weitere Beobachtungen die 
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Abwesenheit von Amyloidentartung bei Knochenerkrankung und, um- 
gekehrt, die Anwesenheit von Amyloidentartung ohne Knochener- 
krankung bewiesen haben. Je mehr das casuistische Material anwuchs, 
desto mehr uberzeugte man sich, dass die Zahl der Organe und Ge- 
webe, die der Amyloidentartung unterliegen konnen, eine sehr grosse 
ist. Vebchow hielt dabei noch an der Ansicht fest, dass die Amyloid- 
substanz oder eine dieselbe erzeugende Verbindung unter pathologischen 
Verhaltnissen im Blute und in den Organsaften kreist; von hier aus 
tritt die materia peccans in die Gewebe ein. Es gelang ihm jedoch 
weder im Blute noch in den Organsaften diese hypothetischen Sub- 
stanzen zu entdecken. Ebenfalls konnte Vebchow aus der Amyloid- 
substanz keinen Zucker erhalten (weder mittelst Ptyalin, noch mittelst 
Schwefelsaurebearbeitung). 

Das war der Stand der Lehre von der Amyloidsubstanz, als die 
Arbeiten von KekulE (Gent) und C. Schmidt (Dorpat) fast gleichzeitig 
(1859) erschienen. 

KekulS: untersuchte eine Milz, die er von Feiedeeich erhalten 
hatte und die von einer syphilitischen Frau stammte; ausser den ge- 
wohnlichen Veranderungen fand sich darin ein umfangreicher Theil des 
Parenchyms durch einen Schollen von Amyloidsubstanz ersetzt Die 
Analyse dieses Falles zeigte, dass die besagte Milz viel Cholesterin ent- 
hielt, doch hing die Reaction mit Jod und Schwefelsaure von dem Chole- 
steringehalte nicht ab; Substanzen, die ihrer chemischen Natur nach 
der Starke oder der Cellulose nahe stunden, wurden in der Milz nicht 
gefunden. KekulE stellte die Amyloidsubstanz moglichst rein dar und 
unterwarf sie der Elementaranalyse, deren Ergebnisse folgende waxen: 
C — 53,58%, H— 7,00%, N — 15,04%. Auf Grand dieser Analyse 
und bei Berucksichtigung der Daten von Dumas und Cahoues uber 
Eiweissstoflfe schloss KekulE, dass die von ihm untersuchte Amyloid- 
substanz zur Gruppe der Eiweissstoflfe gehdrt. 

C. Schmidt analysirte die an Amyloidkorperchen reiche plearus chorio- 
idei und eine amyloid-entartete Milz. Zucker gelang es ihm nicht zu 
entdecken, und Zahlenwerthe, die er bei der Elementaranalysp fur den 
Stickstoflf fand, erschienen denen sehr nahestehend die fur Eiweissstoflfe 
schon bekannt waren. Sein Schluss ist folgendermaassen formulirt worden: 
das sogenannte tMerische Amyloid ist wenigstens in diesem Falle ein 
stickstoflteiches Albuminoid, und nicht ein stdckstoflfloses Kohlehydrat, 
das der Kategorie der Cellulose zugerechnet werden kdnnte. 

Fur die albuminoide Natur des Amyloids sprach sich auch Feied- 
eeich aus. Er protestirte ebenfalls gegen eine Veranderung der Benen- 
nung im Gegensatz zum Vorschlag von C. Schmidt. In der That, es 
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liegt audi kein Grand vor, die Benennung zu andern. Man darf nnr 
nicht vergessen, dass ^Amyloid" — „der Starke ahnlich", nicht „Starke" 
bedeutet; die Aehnlichkeit der Amyloidsubstanz mit der Starke ist nnr 
eine aussere, sie beruht auf der Reaction, nicht aber auf der elemen- 
taren Zusammensetzung. 

Somit haben sich die Ansichten fiber Amyloid, dank den Arbeiten 
von KsKUht nnd C. Schmidt, wesentlich umgestaltet. Eine weitere 
Vervollstandigung der chemischen Eenntnisse lieferte die Untersnchung 
von Ettmns nnd Rudnew, die im Jahre 1865 publicirt worden ist 
Die Oenannten haben gefanden, dass die Amyloidsubstanz vom Magen- 
safte nicht verdaut wird; diese Eigenschaft wurde von ihnen zum 
Zwecke der Scheidung der Amyloidsubstanz von anderen Eiweissstoffen, 
die vom Magensafte verdaut werden, verwandt Bei Untersuchung des 
moglichst reinen, bei 120° C. getrockneten Amyloids uberzeugten sich 
KtJHNE und Rudnew, dass es 15,53% Stickstoff und l,3°/ Schwefel 
enthalt; ausserdem fanden sie 0,79°/ Asche, die aus phosphorsaurem 
Ealk und Magnesia bestand. Ferner uberzeugten sie sich, dass mit 
Amyloid die Xanthoprotelnreaetion, die MiLLON'sche und die Biuretprobe 
gelingen; alle diese Reactionen beweisen, dass das Amyloid in der That 
in die Eategorie der Eiweissstoffe gehort. Kuhne und Rudnew 
wiesen auch darauf hin, dass das Amyloid sich in Ammoniak lost und 
bei Verdampfung aus der Losung wieder unverandert mit der typischen 
Reaction erhalten werden kann. Unter Einwirkung von starken Mine- 
ralsauren bildet sich aus dem Amyloid — Syntonin. In verdunnten Al- 
kalien quillt die Amyloidsubstanz auf, in concentrirten — lost sie sich 
und verwandelt sich beim Eochen in Albuminat Bemerkenswerth ist 
auch der TTmstand, dass das Amyloid sehr widerstandsfahig gegen 
faulige Zersetzung ist. 

Yon neueren Arbeiten will ich hier nur diejenigen von Modrze- 
jewski, Weyl und Eostjtjbin nennen. Ersterer fand, dass das Amy- 
loid den anderen Eiweissstoffen gleich beim Eochen mit verdunnter 
Schwefelsaure unter anderen Zerfallsprodukten auch Leucin und Tyrosin 
liefert; der zweite entdeckte, dass bei der Faulniss des Amyloids Phe- 
nol, Indol, fiuchtige Fettsauren und eine Substanz, welche die 
LiEBEN'sche Reaction mit Jodoform gibt, sich bildet Der dritte der 
genannten Autoren sucht zu beweisen, dass die Wideratandsfahig- 
keit des Amyloids etwas ubertrieben worden ist: wird das amyloid- 
entartete Gewebe — fein zertheilt — langere Zeit mit Wasser, an- 
gesauertem (HC1) Alcohol und Aether gekocht, so wird es dem Ein- 
flusse des Magensaftes, wenn derselbe nur in grossen Quantitaten an- 
gewandt wird, zuganglich. Beachtenswerth ist es auch, dass das au& 
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der Losung mittelst Alkalien gefallte Amyloid, welches in Form von 
fein-flockigem, lockerem, gelblichem Niederschlag erhalten wird, sowohl 
mit Jod wie mit Gentiana-violett die characteristische Reaction er- 
kennen lasst. 

Resumiren wir nun Alles, was bisher gesagt worden ist, so konncn 
wir den Schluss formuliren: die Amyloidsubstanz ist von eiweissartiger 
Natur, sowohl ihrer Elementarzusammensetzung, wie auch mehreren 
Reactionen und gewissen Zerfallsprodukten nach; nur in gewissen Be- 
ziehungen, speciell durch ihre Reaction mit Jod und Schwefelsaure, 
unterscheidet sie sich von den typischen Eiweissstoffen. Von diesem 
Standpunkte aus ist auch ihre Widerstandsfahigkeit gegen Magensaft 
und Faulniss von gewissem Belang. 

Es fragt sich nun: ist das Amyloid ein chemisches Individuum 
und haben wir nicht das Recht, die Existenz verschiedener Arten von 
Amyloidsubstanzen anzunehmen? 

Eine Beantwortung dieser Fragen ist zur Zeit noch ausserst 
schwierig. Beach tet man, dass in verschiedenen Fallen das Amyloid 
nicht vollstandig gleiche Reactionen gibt, so konnte man annehmen, 
dass wir es nicht mit einer und derselben Substanz, sondern mit einem 
Gemische oder mit verschiedenen Arten von Amyloidsubstanzen zu thun 
haben. Die Reaction mit Jod und Schwefelsaure liesse sich durch 
Beimischung dieses oder jenes Kohlehydrates zu den Amyloidmassen 
erklaren. Die corpora amylacea geben manchmal die characteristische 
Reaction, manchmal aber nicht; man darf auch nicht vergessen, dass 
es gewissen Forschern (Paulizky) gelang, aus den corpora amylacea 
unter Einfluss des Speichels Zucker zu erhalten. Derartige Thatsaehen 
sind indessen noch zu sparlich an der Zahl, um voraussagen zu durfen, 
in welchem Sinne die oben gestellten Fragen beantwortet sein werden; 
bis jetzt besitzen wir nur Andeutungen, die in der Zukunft wohl eine 
eben solche Beurtheilung erfahren werden, wie zur Zeit, dank haupt- 
sachlich den Arbeiten von Landwehr, die Fragen fiber Schleim und 
Colloid. Sei dem wie ihm wolle, es darf kaum bezweifelt werden, dass 
wir Recht haben, die Amyloidsubstanz resp. Amyloidsubstanzen den 
Eiweissstoffen zuzuzahlen und dass dementsprechend die Amyloident- 
artung den Eiweissmetamorphosen zugerechnet werden kann. 

Was nun die Bedingungen betrifft, unter welchen die Amyloid- 
substanz im Korper entsteht, so miissen zwei Kategorien von Fallen 
unterschieden werden: einerseits kann der Entartungsprocess allgemein 
sein, viele Organe und Gewebe befallen, andererseits nur local auftreten. 
Wie Sie bald sehen werden, fuhrt uns die Untersuchung der Entstehungs- 
bedingungen des Amyloids zu ziemlich interessantenSchlussen; bekennen 
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mussen wir jedenfalls, dass das bezugliche thatsachliche Material es 
uns nicht erlaubt, die fundamentalen Factoren des Processes klarzu- 
stellen: uber empirische Verallgemeinerungen hinauszugehen ist heut- 
zutage noch unmoglich. 

Der erste Schluss, der sich aus der Beurtheilung der Falle von all- 
gemeiner Amyloidentartung ergibt, lautet folgendermaassen: die Amy- 
loidentartung ist keine primare, sondern eine secundare Erscheinung. 
Zwar spricht sich Cohnheoi fur die Moglichkeit der Entstehung dieser 
Entartung ohne jegliche primare Erkrankung aus, doch wird diese An- 
sicht bei weitem nicht von Allen getheilt. Ferner, die primaren Er- 
krankungen, die den Organismus zur Amyloidentartung pradisponiren, 
sind meistentheils chronische Krankheiten, die die Gesammternahrung 
sehr merklich herabsetzen. Zur Kategorie dieser Erkrankungen gehoren 
die Tuberculose, die Scrophulose, die Syphilis, chronische Knochen- 
eiterungen (caries und nekrosis in ihren verschiedenen Formen), chro- 
nische Eiterungen im Darmcanale (chronische Dysenterie) und in den 
weiblichen inneren Genitalien, chronische Formen der Malaria resp. die 
Malaria-Kachexie, bosartige Geschwulste des Magens und der weiblichen 
Genitalien, chronische Nephritis, chronischer Alcoholismus, Leukamie. 
Man soil nicht glauben, dass die allgemeine Amyloidentartung, die sich 
in Folge der genannten Krankheiten einstellt, in einzelnen Fallen 
keine Eigenthiimlichkeiten darbiete. So z. B. bei Knochenerkran- 
kungen werden am oftesten und am schnellsten die Nieren befallen 
(Feebichs), bei der Malaria-Kachexie leidet am meisten die Milz 
(Fbeeichs) u. s. w. Allerdings sollen die hier zur Beobachturig kom- 
menden Beziehungen nicht allzusehr schematisirt werden. So macht 
man z. B. darauf aufmerksam, dass die Abhangigkeit des Amyloidpro- 
cesses von chronischen Nephritiden noch nicht als endgultig festgestellt 
gelten kann: es ist hochst wahrscheinlich, dass die chronische Nephritis 
selbst eine secundare Erkrankung gleich der Amyloidentartung darstellt, 
wahrend die primare Ursache in Syphilis oder dergleichen liegt (v. Bjick- 
linghausen). Es ware auch falsch, Alles von Erschopfung des Organis- 
mus abhangig zu machen, ohne die Vorstellung der Erschopfung weiter 
zu zergliedern. In der That wissen wir ja, dass bei reinen Formen des 
Hungerns, die experimentell leicht herzustellen sind, die Amyloidentar- 
tung in den Geweben nicht zur Beobachtung kommt. Zweifelsohne 
zwingt uns dieser negative Umstand, bei Beurtheilung der Bedeutung, 
welche der Erschopfung als solcher zuzuschreiben ist, ausserst vorsichtig 
zu sein. Es drangt sich hier uns der Gedanke auf, dass wir in alien 
aufgezahlten Fallen mit irgend welchen specifischen Ursachen zu thun 
haben. Auch ware es sehr naturlich, diesem Gedanken langer nach- 
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zugehen, da in sehr vielen von diesen primaren Erkrankungen der Orga- 
nismus mit specifischen Infectionen oder Intoxicationen zu kampfen hat. 

Die locale Amyloidentartung ist bei einigen Neubildungen der Lymph- 
drusen im Auge (hauptsachlich bei eigenthumlichen trachomahnlichen 
Auswuchsen an der Bindehaut), in gewissen Abtheilungen des Kespi- 
rationsapparates , in Blutgerinnseln (bei hdmatocele) u. s. w. beob- 
achtet worden. Alle diese Falle von localer Amyloidentartung haben 
jedenfalls bei weitem nicht den practischen Werth, welcher mit Eecht 
dem allgemeinen Amyloidprocesse zukommt, der den Organismus un- 
zweifelhaft zu Grande richtet; dagegen hat die locale Amyloidentartung 
eine grosse theoretische Bedeutung, und zwar hauptsachlich dadurch, 
dass eben bei ihrem Studium diejenigen Daten erhalten worden sind, 
welche erlauben, wenigstena mit einem gewissen Grade von Berechtigung, 
uber die intracellular Entstehung der Amyloidsubstanz zu sprechen. 

Es kommt nun die Frage an die Eeihe, ob alle Gewebe der 
Amyloidentartung unterliegen konnen. Diese Frage verdient die grdsste 
Aufmerksamkeit von Seiten der Pathologen. Ware es nachgewiesen, 
dass alle Gewebe mit gleicher Leichtigkeit vom Amyloidprocesse be- 
troffen werden, so wurde dieses gewissermaassen zu Gunsten der An- 
nahme plaidiren, dass die Gewebselemente sich hier eigentlich passiv 
verhalten — mit anderen Worten, es wurde dabei die Ansicht, 
wonach Alles auf Infiltration, nicht auf Degeneration zuruckzu- 
fuhren sei, viel an Wahrscheinlichkeit gewinnen. Zur Zeit kann man 
aber schon sagen, dass diese Annahme der Wirklichkeit nicht entspricht: 
bei weitem nicht alle Gewebe konnen dem Amyloidprocess unterliegen. 
v. Bjjcklinghausen , dessen Autoritat in diesen Fragen wohl keinem 
Zweifel unterliegt, vertheilt die Amyloidentartung nach den Geweben 
folgendermaassen. Am oftesten haben wir die Amyloidentartung in den 
Gefasswanden (hauptsachlich in der muscularis), in den glatten und 
quergestreiften Muskeln (Uterus, Magen, Herz, Darmtractus [musctUaris 
mucosae, Muskelelemente der Darmzotten]), im Lymphgewebe (Lymph- 
drusen, Milz), in der Leber, in den Nieren (Bindegewebe, tunica 
propria der Harncanalchen), im Bindegewebe der Darmschleimhaut 
beobachtet; seltener wird von dem Processe das Magen- und Darm- 
epithel befallen; die Epidermis, die Hautdrusen, das Lungengewebe, das 
Knochengewebe, das eigentliche Nervengewebe u. a. werden nie von der 
Amyloidentartung heimgesucht. Hinzufugen wollen wir noch, dass auch 
Neubildungen nicht frei von Amyloidentartung sind. So entwickelt 
sich Amyloidentartung in Fibromen, Granulomen etc. Endlich ist 
locale Amyloidentartung auch in Narben constatirt worden. 

Sie sehen also, dass der Verschiedenheit der Bedingungen, unter 
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welchen die Amyloidentartung zn Stande kommt, auch eine Verschieden- 
artigkeit der Gewebe resp. Organe, in welchen der Process beobachtet 
wird, entspricht Zu welchen Schlussen in Betreff des Entwickelungsmecha- 
nismus dieses Processes wir auch kommen werden, ist schon jetzt die An- 
nahme berechtigt, dass dieser Mechanismns in jedem einzelnen Falle 
seine specifischen Eigenthumlichkeiten aufweisen muss. £s ist kaum 
wahrscheinlich, dass die Amyloidentartung desBindegewebes, desMuskel- 
oder Epithelgewebes nach einem und demselben Typus verlauft. Ich 
kann nicht umhin, bei dieser Gelegenheit daran zu erinnern, dass die 
schleimige Metamorphose in so sehr ahnlichen Elementen, wie die 
Becherzellen des Magens und des Darmes es sind, auf verschiedene 
Weise zu Stande kommt. 

Welche Betrachtungen ergeben sich nun aus den Daten der 
mikroskopischen Analyse? 

In Betreff dieser Daten muss vorerst eine allgemeine Bemerkung 
gemacht werden. Es unterliegt keinem Zweifel, dass die feinere Mor- 
phologie des Amyloidprocesses (speciell seiner Anfangsstadien) noch 
nicht genau erkannt ist. Dieses mag dadurch erklart werden, dass 
bis jetzt zu diesen Untersuchungen hauptsachlich Sectionsmaterial 
verwerthet wurde, und nur in kleinerem Maasse die frischen bei 
Opcrationen erhaltenen Theile. Dementsprechend hatten es die Forscher 
hauptsachlich mit spateren Phasen der Umwandlung zu thun. Leider 
konnen wir gegenwartig noch nicht die Amyloidentartung nach Belieben 
kQnstlich erzeugen. Die Hofihung ist aber nicht ausgeschlossen, dass 
wir Mher oder spater diese Lticke der experimentellen Technik aus- 
geftillt sehen werden. Ich will mir erlauben, hier die interessante 
Beobachtung von Bibch-Hirschfeld anzufflhren. Dieser Forscher 
beobachtete bei einem Kaninchen, das mit dem Eiter eines Knaben, 
welcher an Knochencaries litt und — was hier hauptsachlich beachtens- 
werth ist — einige Monate darauf an Amyloidentartung starb, eine 
sehr ausgedehnte subcutane Eiterung, und nach dem Tode, welcher nach 
sechs Wochen eintrat, das vollig characteristische Bild der Amyloid- 
metamorphose in der Milz. Moglicherweise wird es bei systematischer 
Ausarbeitung solcher Falle gelingen, eine Methode der kunstlichen 
Erzeugung von Amyloidentartung im Organismus zu gewinnen. 

Resumiren wir nun in aller Kiirze die mikroskopischen Daten, so 
miissen wir vor Allem bemerken, dass der Process an den Wanden der 
arteriellen Capillaren, welche die Blutzufahr zu der betreffenden Partie 
besorgen, beginnt; von hier aus verbreitet sich der Process auf die 
eigentlichen Capillaren einerseits und auf die grosseren Arterien anderer- 
seits; auf die kleinen Venen geht der Process meistentheils nicht uber. 
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Sind nun die Gefasse schon ziemlich stark befallen, dann beginnt auch 
das Parenchym des betreffenden Organes, seine specifischen zelligen 
Elemente, zu leiden. Auf diese Weise greift wohl gewohnlich der Pro- 
cess in Fallen von allgemeiner Amyloidentartung urn sich. In den 
Gefasswanden entdeckt das Mikroskop die augenfalligsten Veranderungen 
in der media, doch ist oft auch die intima, d. h. das Endothel be- 
troffen. Demgemass verengt sich auch das Gefasslumen. In den 
Nieren gesellen sich zu den Gefassveranderungen auch Veranderungen 
in der membrana propria der Harnkanalchen und manchmal auch 
in dem Epithel; dabei entwickeln sich nicht selten in den Kanalchen 
eigenthumliche Cylinder, die mit dem Harn hinausbefordert werden. 
In der Milz fallen mit den Gefassen auch die lymphoiden Zellen den 
Veranderungen anheim. Man versichert, dass in den Milzfollikeln alle 
Uebergangsstadien von normalen Lymphoidelementen zu kernlosen 
Amyloidschollen von verschiedener Grosse zu sehen sind. Auch in der 
Leber findet man nicht selten ahnliche Schollen. Nach der Meinung 
der einen pathologischen Anatomen entstehen dieselben aus metamor- 
phosirten Leberzellen, nach der von anderen sind es Theile amyloid- 
entarteter Gefasswande (Capillaren). 

Dieses ist das gewohnliche Schema, welches in den Lehrbuchern zu 
finden ist. Ohne einstweilen in die Betrachtung der anderen Daten 
einzugehen, wollen wir nun dieses Schema vom Standpunkte der Hypo- 
thesen fiber Infiltration und fiber Degeneration beurtheilen. 

Da die Entartung am leichtesten die Gefasswande angreift, so 
nahm man an, dass die Amyloidsubstanz primar im Blute enthalten 
sein musse und dass sie von hier aus in die Gefasswande, welche nun 
von verandertem Blute bespult werden, gelange. Gegen diese Annahme 
kann man aber Vieles einwenden. Vor Allem wird, wie schon bekannt, 
die Amyloidsubstanz im Blute nicht gefunden. Dann ware es uner- 
klarbar, warum die Intima, die eigentlich zuerst von der Infiltration 
betroflfen werden sollte, so oft verschont bleibt und die Entartung direct 
in der Media beginnt Ferner diirfen auch die Falle nicht vergessen 
werden, in welchen die Gefasse im geringen Maasse betroflfen worden 
sind, wahrend das umgebende Gewebe hochgradige Amyloidumwandlung 
erlitten hat. Nach Bottcher ist die Gefasserkrankung keine noth- 
wendige Vorbedingung der Amyloidentartnng des Leberparenchyms: 
die Leberzellen konnen amyloidentartet sein, ohne dass die Gefasse 
gleiche Alterationen aufweisen. Somit zeigt es sich, dass die Hypothese, 
welche Alles auf Infiltration zunickzuiuhren strebt, kaum begriindet 
ist Jedenfalls steht es fest, dass sie keine Anspruche auf eine uni- 
versale Gultigkeit erheben darf. 
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Zu Gunsten der anderen Hypothese, welche in der Amyloidmeta- 
morphose eine Degeneration sehen will, mogen folgende Erwagungen 
beigebracht werden. Erstens wissen wir, dass bei Weitem nicht alle 
Gewebe und Organe die Amyloidmetamorphose erleiden. Diese That- 
sache ist, dem oben Gesagten gemass, viel einfacher im Sinne einer 
Degeneration, als im Sinne einer Infiltration zu erklaren. Zweitens 
sind Falle beschrieben worden (Kyber), in welchen in der Muscularis 
der Vene bald diffus metamorpliosirte Partien, bald aber nur entartete 
Zellenleiber oder Zellenkerne gefunden wurden. Ebenso im omentum 
ma/jus fand man in den Fettzellen manchmal nur die Kerne amyloid 
metamorphosirt, manchmal aber auch das sie umgebende Protoplasma. 
Bei dieser Gelegenheit wollen wir noch bemerken, dass die Kerne dabei 
etwas vergrossert, mehr glanzend und homogen erscheinen. Offenbar 
ist soldi' eine elective Verbreitung des Processes viel leichter mit der 
Hypothese von der Degeneration, als mit derjenigen von der Infiltration 
zu vereinbaren. Drittens sprechen zu Gunsten des degenerativen Cha- 
rakters die oben angefuhrten Beobachtungen von Bottcheb und An- 
deren, die keine directe Beziehung zwischen den Gefass- und Paren- 
chymveranderungen finden konnten. Viertens sind hier auch die Falle 
von rein localer Amyloidentartung, die schon oben erwahnt worden 
sind, als Stutzen dieser Hypothese anzufuhren. 

Dieses sind die Hauptargumente, die fur die degenerative Natur 
der amyloiden Umwandlung sprechen. Man darf sich indessen nicht 
beeilen, diese Hypothese als alleinseligmachend zu erklaren. Zu den 
schon oben angefuhrten Bemerkungen glaube ich hier noch einige 
Thatsachen hinzufugen zu sollen, um zu zeigen, welch' grosse Schwie- 
rigkeiten auf diesem Gebiete noch zu bewaltigen sind. Die Amyloid- 
schollen werden oft in den Intercellularspatien zwischen den eigent- 
lichen Gewebselementen vorgefunden; dieses gab Anlass zur Annahme, 
dass die Amyloidsubstanz in dieser oder jener Form in die Gewebs- 
lucken durchsickert und sich dort consolidirt. Ferner erscheinen die 
Amyloidschollen sehr oft vollstandig homogen, ohne die leiseste An- 
deutung einer typischen Cellular- Structur autzuweisen. Man sollte 
glauben, dass, wenn diese Schollen in der That Zellenabkommlinge 
sind, sie wenigstens hin und wieder Keste der Zellenstructur besitzen 
mussen. Sehr schwer sind auch vom Standpunkte der Degenerations- 
hypothese die Falle zu erklaren, in welchen der Uebergang von den 
amyloidmetamorphosirten zu den normalen Theilen ein allmahlicher ist. 
Es hat den Anschein, als ob das Gewebe von einem von Aussen kom- 
menden Stoflfe durchtrankt werde, wobei der Strom des pathologischen 
Productes alle angetroffenen Elemente, wie Kerne, Zellen, Binde- 
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geweb8fibrillen, dunne Reticulumfaden etc., mit einem Worte, Alles 
was auf dem Wege liegt, uberfluthe. Endlich muss auch das in Be- 
tracht gezogen werden, dass die amyloidmetamorphosirten Theile manch- 
mal, sowohl was ihre Morphologie, als auch was ihre physikalischen 
Eigenschaften betrifft, vollstandig normal erscheinen (Kybeb), und nur 
die Anwendung eines speciellen Reagens uberzeugt uns, dass hier Ab- 
lagerung von abnormen Producten stattgefunden hat 

In Betreff aller dieser Bemerkungen, welche die Berechtigunjg 
der Degenerationshypothese einschranken, konnte man zwar die Unzulang- 
lichkelt der morphologischen Daten anfuhren: es ist in der That sehr 
wahrscheinlich, dass bei genauerer mikroskopischer Untersuchung die 
meisten dieser Einschrankungen den grossten Theil ihrer Triftigkeit 
einbtissen wurden. Sei dem wie ihm wolle, Wunder kann es nicht 
nehmen, wenn sich die Forscher weder mit der Infiltrationshypothese, 
noch mit der Degenerationshypothese allein begniigen. Um aus den 
Schwierigkeiten herauszukommen, schlagt man einen Mittelweg vor. 
Ich will hier Ihre Aufmerksamkeit aufy. Recklinghausen's Worte lenken, 
der sich fiber die uns hier beschaftigende Frage folgendermaassen aussert: 

„Ich habe mir daher die Hypothese gebildet, dass aus den Zellen 
des Organs homogenes Material austritt und, von dem Gewebssaft, 
indirect von dem Blute bespult, wie die Schleimklumpen anschwillt 
und zusammenfliesst, um sich dabei in Knollen, Balken oder Netze, 
selbst in Membranen und Rohren zu formen. Will man diesen Vor- 
gang als eine Art Gerinnung auffassen und der Fibrinbildung paral- 
lelisiren, so wurde ich dem nicht widersprechen, vorausgesetzt, dass 
man diese Art der Gerinnung durch das Zusammentreten von Bestand- 
theilen der Gewebselemente mit Theilen des Blutes zu Stande kommen 
lasst." 

Ich fiihre hier diese Worte an, um zu zeigen, wie mannigfaltige 
Gesichtspunkte schon versucht worden sind. Kann aber die v. Reckling- 
HAUSEN'sche Hypothese, welche ein Analogon derjenigen bildet, die zur 
Erklarung der sog. Coagulationsnekrose herangezogen worden ist, be- 
friedigen? Freilich konnen wir dieser Hypothese Scharfsinn nicht ab- 
sprechen; allein directe, einfache und eindeutige Beweise zu Gunsten 
derselben lassen sich nicht leicht anfuhren: sie ist ad hoc erdacht 
worden und folgt nicht unmittelbar aus den Thatsachen. 

Wie wir sehen, hat die Lehre von der Morphologie der amyloiden 
Umwandlung einen muhevollen Weg durchgemacht. Es ware ein vollig 
ungerechtfertigtes Wagniss, mit einem Schlage alle die Knoten, deren 
so viele sich auf diesem Gebiete angesammelt haben, durchschneiden 
zu wollen. Andererseits mochte ich Sie aber nicht unter dem Ein- 
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dracke dieser frucht- und hoflhungslosen Bestrebungen lassen. Es 
scheint nicht unmoglich, mit Hulfe gewisser in der Litteratur zer- 
streuter Andeutungen, die wir hier noch nicht beriihrt haben, auf 
einem breiteren Weg herauszukommen. 

Verschiedene Forscher haben beim Studium einzelner Falle von 
Amyloidmetamorphose bemerkt, dass die Amyloidsubstanz in den Zellen 
in Fonn von besonderen hyalinen Spharoiden entsteht. Hierzu gehdren 
die Angaben von Klebs, Leber u. A. Es wiirde schwer fallen, von 
einer Anreihung dieser Spharoide an die uns schon bekannten Schleim- 
und Colloidspharoide Abstand zu nehmen; weiter unten werden wir 
wieder gleichen Spharoiden bei der hyalinen Degeneration begegnen, 
wobei Sie auch erfahren werden, dass man zur Zeit die Amyloident- 
artung der Kategorie der hyalinen Umwandlungen zuzurechnen geneigt 
ist. Auch die Schlussbemerkung fiber das Safranin in der letzten Vor- 
lesung diirfte hier in Erinnerung gebracht werden. 

All' dieses ist freilich ungenugend, urn eine bestimmte Hypo- 
these klar zu formuliren; aber dieses ist auch nicht unser Ziel. Es 
ist nur wichtig, dass diese Andeutungen unsere Gedanken wieder den 
Zellenkernen mit ihren Hyalosomen, Hyalospharen, ihrem Nuclein 
u. s. w. zuwenden. Nicht minder belangreich ist auch der Umstand, 
dass mit der Hervorhebung dieser Amyloidspharoide wir uns gleich- 
zeitig eine ganz bestimmte Aufgabe fur zukunftige Untersuchungen 
feststellen, ohne uber die technischen Hulfsmittel hinauszugehen. 

Was die allgemeine pathologische Bedeutung der Amyloidmeta- 
morphose far die Thatigkeit der Organe betrifft, so wird diese Bedeu- 
tung gewohnlich folgendermaassen definirt. Die Amyloidumwandlung 
der Gefasswande muss zu einer Ernahrungsstorung der Gewebselemente 
fiihren, selbst wenn die letzteren der Metamorphose nicht mit unter- 
liegen sollten: einerseits verandern sich dabei die Transsudationsver- 
haltnisse, andererseits findet unmittelbares Zusammenpressen der Paren- 
chymzellen statt. Hier wollen wir noch an die Fortsatze der amyloid- 
en tarteten Gefasswande erinnern, welche die Atrophie der angrenzen- 
den Theile herbeifiihren ; nach der Ansicht einiger pathologischen 
Anatomen sollen dieses die einzigen Veranderungen im Parenchym sein. 
Selbstverstandlich wird dabei die Function des Organs leiden. So 
muss von Seiten der Nieren Stoning der Harnabsonderung, von Seiten 
der Leber Storung der Gallensecretion mit den darauf folgenden Veran- 
derungen in der Fettresorption, dem Auftreten von iibelriechenden Faces 
u. s. w. erwartet werden. Die Amyloidentartung der Milz wird Abwei- 
chungen in der Blutbildung (verschiedene Formen von Anamie, Hydramie 
u. s. w.) verursachen. Der Amyloidprocess in den Darmwanden fuhrt 
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zu Resorptionsstorungen und erzeugt chronische Diarrhoe, die der 
Medication hartnackig widersteht. 

Zum Schluss muss noch Einiges uber die Geschwindigkeit, mit 
welcher der Amyloidprocess sich zu entwickeln pflegt, gesagt werden. 
Kybeb behauptet auf Grund seiner Erfahrungen, dass schon im Laufe 
weniger Wochen der Process sich merklich ausdehnen kann. Selbst- 
verstandlich nimmt die Entwickelung der Metamorphose in jeder 
einzelnen Zelle viel weniger Zeit in Anspruch. Die Ausgange der Amy- 
loidumwandlung naher zu beschreiben halte ich fur iiberflussig. Zwei- 
felsohne, ist der gewohnliche Ausgang ein unwiderrufliches Zugrunde- 
gehen der Gewebselemente, ein unwiderruflicher Tod der Gewebe. Die 
Resistenzfahigkeit der Amyloidsubstanz macht die Annahme seiner Re- 
sorption wenig wahrscheinlich, obgleich in einzelnen Fallen von localer 
Amyloidentartung Resorption der metamorphosirten Theile doch beob- 
achtet worden ist (Rahlmann). 

Es ist schon erwahnt worden, dass in den letzten Zeiten eine 
Tendenz bemerkbar wird, gewisse Arten von Eiweissmetamorphose, 
die sich durch Ablagerung verschiedenartiger hyaliner Producte in den 
Geweben auszeichnen, in ein einheitliches Ganze zusammenzufassen. 
Nachdem wir nun die Amyloidmetamorphose besprochen haben, miissen 
wir noch das ganze Material uberblicken, aus welchem sich die Lehre 
von der hyalinen Metamorphose entwickelt hat. Hierbei werden wir 
auch Gelegenheit haben, den Rest naher zu studiren, welcher nach 
Ausscheidung der genau untersuchten Arten von Eiweissmetamorphosen, 
die unser bisheriges Thema bildeten, iibrig bleibt. 

Wir wollen mit der wachsartigen oder ZENKBR'schen Metamorphose 
beginnen. 

Zenker fand im Jahre 1864 beim Studium der Muskeln von 
Ileotiphikern eigenthumliche Veranderungen in den unteren Enden 
der geraden Bauchmuskeln, in den adductores femoris und in dem 
Diaphragma. Schon fur das unbewaffuete Auge ist dip Anwesenheit 
von Verauderungen erkennbar: die Muskeln sind trocken, blass, graulich, 
leicht zerreissbar, den Fischmuskeln ahnlich. Die mikroskopische Un- 
tersuchung entdeckt ein sehr charakteristisches Bild: wiihrend einige 
Muskelfasern noch ihre gewohnliche Streifung beibehalten, bestehen 
andere aus einer homogenen Substanz, welche an weisses Wachs er- 
innert und in Form von verschieden grossen Schollen auftritt. Oft 
findet man auch in einer und derselben Faser abwechselnd normale 
und veranderte Abschnitte. Die Schollen nehmen sehr haufig die Form 
von spharischen Klumpchen an, was sich durch eine Art Zusammen- 
ziehung erklaren lasst; ist eine ganze Reihe solcher Schollen anein- 
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andergefugt , so macht die Muskelfaser den Eindruck eines Rosen- 
kranzes. Analoge Veranderungen sind von Zenker auch bei vielen 
anderen Kranken gefunden worden. 

Die Muskelkerne verhalten sich nicht immer gleich. Allem An- 
schein nach geht ein Theil derselben zu Grunde, wahrend die anderen 
energisch proliferiren und wohl dem Zwecke der Regeneration dienen. 

Weitere pathologisch-anatomische Untersuchungen und Nachfor- 
schungen in der alteren Litteratur uberzeugten bald, dass die Wachs- 
metamorphose keine specifische Eigenthiimlichkeit des Abdominaltyphus 
bildet Auch bei anderen schweren fieberhaften Erkrankungen kann 
man gleiche Bilder finden (L. Popoff). Die Wachsmetamorphose wird 
auch in traumatisch ladirten, im Zustande des Tetanus sich befindenden 
Muskeln u. s. w. beobachtet. Man weist auch darauf hin, dass in der 
Umgebung von Muskeltrichinen und von den in die Muskeln ein- 
gewachsenen Neubildungen die Muskelfasern der ZENKER'schen Meta- 
morphose unterliegen. 

Diese schon an und fur sich grosse Beobachtungsreihe wurde 
spater noch durch die Ergebnisse experimenteller Untersuchungen ver- 
vollstandigt, wobei es sich herausstellte, dass unter sehr verschiedenen 
Bedingungen in den Muskeln gleiche Veranderungen eintreten konnen, 
wie die von Zenker bei Ileotyphus beobachteten. So hat sich die 
temporare Ischamie (Massenligatur der ganzen Extremitat eines Hundes 
oder Kaninchens) in den Handen gewisser Forscher als ein sicheres 
Mittel bewahrt, kunstlich die ZENKER'sche Metamorphose hervorzu- 
bringen (Heidelberg, Strahl, Rachmaninow u. A.). Bei der 
mikroskopischen Untersuchung lebender Froschzungen, welche trauma- 
tischen Insulten, der Erwarmung auf 45 — 60° C, der Reizung mit 
starkem faradischen Strome, der Einwirkung von Silbernitratlosungen 
u. s. w. unterworfen waren, wurden ebenfalls Bilder gefunden, die den 
von Zenker beschriebenen ahnlich sind (Weihl). Aus diesen Bei- 
spielen sehen.wir, welch' verschiedenen Momenten die Forschung eine 
Bedeutung zugemessen hat: eine Verallgemeinerung hier zu versuchen 
ware sehr schwer, wenn man sich mit der Annahme nicht begnugt, 
dass in alien angefuhrten Fallen die Muskeln einfach zu Grunde gehen, 
getodtet werden. 

Bedeutungsvoll vom Standpunkte der ViRCHOw'schen Lehre von 
den physiologischen Vorbildern ist der Umstand, dass die ZENKER'sche 
Metamorphose auch bei den Atrophien des Muskelgewebes, welche im 
Organismus zu physiologischen Zwecken auftreten, zur Beobachtung 
kommt (so z. B. die Veranderungen im Larvenschwanze bei Abstossung 
desselben [Wagener] u. d. m.). Es ist aber zu bedauern, dass auch 
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hier die Entstehungsweise der wachsartigen Schollen nicht genau 
festgestellt ist (vgl. die Controversen tiber Sarkolyten und Sarko- 
plasten [Sigm. Mayer, Paneth u. A.]). Uebrigens kann ich nicht 
umhin, Sie auf die in verschiedenen Organen periodisch auftretenden 
Umwandlungen aufmerksam zu machen: dieses ist noch ein sehr 
wenig bebautes Gebiet, es verspricht aber sehr viel in der Zukunft 
zur Erklarung des functionellen Zusammenhanges zwischen ver- 
schiedenen Organen des Korpers beizutragen. Miescheb-Rusch hat 
unter Anderem gezeigt, dass beim Lachs die periodische Eeifung der 
Sexualelemente mit degenerativen Veranderungen in einem Theile des 
Muskelapparates verbunden ist; seiner Meinung nach werden die Sub- 
stanzen, die sich dabei aus den Muskelstructuren loslosen, zum Auf- 
bau der Sexualelemente verbraucht, welche zu dieser Zeit stark an- 
wachsen, obgleich die Thiere hungern. Ich will nicht damit sagen, 
dass bei dem Lachs der Process der Muskelentartung den Charakter der 
ZENKEB'schen Metamorphose besitzt, ich mochte nur auf den Paralle- 
lismus der erwahnten Vorgange Nachdruck legen. Von den Miescher- 
RuscH'schen Beobachtungen ausgehend, konnten wir uns wohl vor- 
stellen, dass auch unter pathologischen Verhaltnissen den ersten 
Anstoss zu Entartungen im Muskelapparate Veranderungen weit ent- 
fernter Organe geben konnen, auf welche die Aufmerksamkeit der 
Forscher gar nicht gerichtet war. Es ist sehr wichtig, die Moglichkeit 
eines derartigen Mechanismus nicht auszuschliessen: nur bei einer un- 
befangenen Fragestellung konnen wir vor fruchtloser und einseitiger 
Schematisirung gesichert sein. 

Die ZENKEB'sche Metamorphose hat Anlass zu vielen Hypothesen 
gegeben. Zenker selbst war der Meinung, dass den Grund der von 
ihm beschriebenen Veranderungen die Entstehung einer besonderen 
Colloidsubstanz abgiebt; spater hat man sich doch uberzeugt, dass wir 
auch hier mit eiweissartigen Stoffen zu thun haben. Es ware 
vollig iiberfltissig, in die Besprechung der Mechanismen einzugehen, 
welche die Bildung der besprochenen Schollen verursachen. In der 
That gewinnen wir dabei nichts, wenn wir mit den Einen annehmen, 
dass bei der ZENKER'schen Metamorphose Alles auf Gerinnung des 
Myosins intra vitam zuruckzufuhren ist, oder mit den Anderen die 
primare Veranderung der elastischen Eigenschaften, welche die Muskeln 
zu Zerreissungen pradisponirt; nicht viel weiter fiihrt uns auch die 
Identificirung der ZENKER'schen Metamorphose mit der Leichenstarre 
der Muskeln. Zu Gunsten einer jeden dieser Ansichten liessen sich diese 
oder jene Beweise heranziehen, doch wiirden wir uns dabei ausschliess- 
lich im Gebiete von Vermuthungen bewegen. 
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Achte Vorlesung. 

Die netzfg-fibrinffse Umwandlung. — Die Coagulationsnekrose. — Die hyaline Entartung. — 
Allgemeine Bemerkungen Ober die albuminOsen Metamorphosen. 

M. H.! Die Untersuchungen von Zenker haben die Aufmerk- 
samkeit auf eine Gruppe von Veranderungen gelenkt, die fruher etwas 
im Schatten blieb. Zum klaren Verstandniss des weiteren Schicksals 
der von diesem Forscher angeregten Fragen ist es nothwendig, einige 
Einzelheiten fiber die netzig-fibrinose Umwandlung und uber die Coa- 
gulationsnekrose hier anzufuhren. Ich werde mich bemuhen, moglichst 
wenig in die nebensach lichen Details einzugehen, die zur Zeit fast nur 
noch eine historische Bedeutung haben — das Wichtigste allein soil hier 
beriihrt werden, um die Entstehung der Lehre von der hyalinen Ent- 
artung, welcher der zweite Theil dieser Vorlesung gewidmet wird, zu 
erklaren. 

Bei der Untersuchung der Schleimhaut der Athmungswege bei 
Croup und Diphtheritis kam Wagner (1866) zu interessanten Schliissen 
in Bezug auf die dabei in den epithelialen Elementen eintretenden 
Veranderungen. Das Wesen der WAGNER'schen Beobachtungen besteht 
in Folgendem. Die Epithelzellen quellen auf und werden trube. In 
den peripheren Zellenabschnitten entstehen Hohlungen, die entweder 
leer sind, oder aber eiuen Inhalt besitzen. Die Hohlungen werden 
immer grosser und zahlreicher , verbreiten sich auf den ganzen Zellen- 
leib und confluiren mit einander, wobei die Zellengrenzen kein Hinder- 
niss bilden. Der Inhalt dieser Hohlungen erinnert manchmal an den 
Physalideninhalt; wir finden hier unter Anderem Eiterkorperchen, freie 
Kerne u. d. m. Die Zellenkerne verschwinden fur gewohnlich. Je 
weiter der Process vor sich geht, desto mehr verandert erscheinen die 
optischen Eigenschaften der Zellenreste, welche die Balken des auf 
diese Weise an Stelle des Epithels entstehenden Netzes bilden: die 
noch nicht zu Grunde gegangenen Zellenbrucken sind nicht mehr trube, 
sondern glanzend, den Faden von geronnenem Fibrin ahnlich. Der 
Physalideninhalt unterliegt ferner der fettigen oder kornig-albuminosen 
Metamorphose und verschwindet. 

Das erwahnte Netz und einige wenig charakteristische Beactionen 
genugten Wagner zur Beschreibuug dieser netzigen Metamorphose 
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unter dem Namen einer fibrinosen TJmwandlung. Den bestimmten 
Hinweis auf die Art der Entstehung von Fibrinmassen in diesem Falle 
finden wir bei Wagner nicht. Die spateren Forscher, die Wagner's 
Befande von ihrer factischen Seite vollig bestatigten, konnten dem 
Fibrin nicht die Bedeutung zumessen, welche ihm in einer fibrinosen 
Metamorphose zukommen miisste. Am meisten Anklang haben die An- 
sichten von Cohnheim und Weigert gefunden, die sich bemuht haben, 
ihre Hypothese von der Coagulationsnekrose mit der Fibringerinnung 
in Zusammenhang zu setzen; doch werden die Ansichten auch dieser 
Forscher jetzt von verschiedenen Seiten bestritten. Bevor ich zur 
Wiedergabe der Hypothese von Cohnheim und Weigert iibergehe, 
glaube ich noch den Umstand hervorheben zu sollen, dass die von 
Wagner beschriebenen Bilder auch kunstlich herzustellen sind. So 
hat z. B. Zahn bei Kaninchen analoge Veranderungen nach Einfuh- 
rung von Ammoniak in die Trachea gesehen, welches eine Art 
von kiinstlichem Croup erzeugt. Es ware erwunscht, die Zahn- 
schen Versuche an der Hand neuerer Untersuchungsmethoden und bei 
Beachtung der neuesten Fortschritte der normalen Cytologic nach- 
zuprufen. 

Das Hauptverdienst bei der Ausarbeitung der Lehre iiber die Coa- 
gulationsnekrose gehort unstreitig Weigert, dessen theoretische An- 
schauungen von der Autoritat Cohnheim's sanctionirt worden sind. 
Den nachstei} Anlass zur Entstehung dieser Lehre gaben Weigert's 
Untersuchungen tiber die Veranderung der Haut bei Pocken. Es zeigte 
sich dabei, dass gewisse Elemente des MALPiGm'schen Netzes bei die- 
sem Processe ihrer Kerne verlustig werden, so dass es dann weder 
mit Hiilfe von Kerntinctionen, noch bei Anwendung der chemischen 
Kern-Keagentien ihre Anwesenheit zu constatiren gelingt. Die Zellen- 
leiber verandern sich auch: sie werden mehr oder weniger glanzend, 
glasartig. In dieser Weise veranderte Partien konnen leicht auf dem 
Fond des normalen Gewebes erkannt werden, da sie sich anders als 
die normalen vielen Farbstoffen gegenuber verhalten. Die Grosse 
dieser Partien ist ziemlich verschieden. 

Spater stellte es sich heraus, dass gleiche Veranderungen auch in 
vielen anderen Fallen zu finden sind, hauptsachlich aber dann, wenn, 
kraft dieser oder jener Circulationsstorung, der Zutritt von Nahrmaterial 
gehemmt ist. Ausser solchen Fallen, die in den Nieren, in der Milz, 
im Herzmuskel u. s. w. zu beobachten sind, werden die gleichen Bilder 
auch in schnell wachsenden Geschwulsten (myelogene Sarcome), wo 
die Vascularisation nicht gleichen Schritt mit der Neubildung zelliger 
Elemente halt, angetroffen. Ferner ist das Gleiche in Geweben, die 
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der Einwirkung gewisser chemischer Agentien and pathogener Mikro- 
bien (Diph thelitis, Croup, Dysenterie) nnterworfen worden and, anzu- 
treflFen. 

A as den angefuhrten Daten erhellt es, dass das Charakteristische 
in Weigebt's Beobachttrogen der Kernschwnnd ist Natorlich gehen 
bier dem Kernschwande verschiedene morphologisebe and chemische 
Veranderangen in der Kernstructnr voraus. Es darf auch nicbt ver- 
gessen werden, da&s die anfgequollenen und — meistentheils, doch 
nicbt immer — glasig veranderten Zellen unter einander conflairen 
and anformlicbe Massen bilden, die am Ende an Stelle des normalen 
Gewebes anftreten. In dieser Weise erfolgt ortlicher Gewebstod mit 
Veriest aller Cbaraktere der normalen Stractur. 

Es fragt sich nun: was ons eigentlich dazu bewegt, in diesem Ab- 
scbnitte unserer Vorlesangen uber die Coagolationsnekrose zn sprechen? 
ware es nicbt eher am Platze, uber die Einzelheiten dieses Processes 
dann za referiren, wenn wir uber den Tod der Zellen reden werden? 

In der That ist eine derartige Frage bilbg, and wir werden auch 
zum Kernschwnnd, zur Homogenisirung der Zellenleiber und zu den 
anderen Veranderangen, die wir bier nor beilaufig beruhren, noch 
zuruckkehren: alle betrefiFenden Thatsachen, insofern sie als Material zur 
Aufstellung der Lehre vom Tode der Zelle dienen, konnen hier wohl 
bei Seite gelassen werden. Aber man muss daran festhalten, dass 
auch bei der Coagulationsnekrose dem Tode der Zelle eine gewisse 
Zeit vorausgeht, wahrend welcher die in ihr vor sich gehenden Ver- 
anderangen nicht dem Typus entsprechen, nach welchem das todte 
physikalisch- chemische Substrat der Zelle seine Veranderangen durch- 
macht. In diesem Sinne ist die Coagulationsnekrose kein unicum 
in der Reihe der degeneratiyen Processe; wir wissen ja, dass auch bei 
anderen Degenerationen der Metamorphosencyklus der Zellen sehr oft 
mit ihtem Tode endet. Die Eigenthumlichkeit des betrefiFenden Falles 
besteht nur darin, dass hier der Ausgang in den Tod der Zellen viel 
schneller und viel ofter stattfindet, als in yielen anderen Fallen. 
Welcher Art diese einleitenden degenerativen Veranderangen sind, ist 
nicht leicht zu beantworten: die Metamorphosen werden hier mehr 
vorausgesetzt, als direct bewiesen. Sei dem wie ihm wolle, wir 
haben noch einen wichtigen Grand, an dieser Stelle uber Coagula- 
tionsnekrose zu sprechen. Es darf nicht ausser Acht gelassen werden, 
dass wir Daten zur Lehre uber die hyaline Entartung sammeln, und 
dass wir in Cohnheim und Weegert die Hauptvertheidiger der Hypo- 
these vom Antheile der Fibringerinnung in den Erscheinungen des pa- 
thologischen Lebens der Zelle erblicken mussen. 
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Wie stellt man sich nun den Gang der Umwandlungen bei der 
Coagulationsnekrose vor? 

Cohnheim und Weigert glauben, dass unter dem Einflusse dieser 
oder jener ungiinstigen Einwirkungen die Zellen die Fahigkeit verlieren, 
ihren Globulingehalt zu wahren. Beim Zellentode wird ausser Globulin 
auch eine dem Fibrinferment ahnliche Substanz frei. Die Lymphe, 
welche diese Elemente umspult', enthalt unter Anderem auch das Fibrino- 
gen. Bei der Aufeinanderwirkung der besagten Substanzen findet 
Fibrinbildung ebenso statt, wie das bei der Blutgerinnung der Fall 
ist. Der TJnterschied von der typischen Fibringerinnung besteht nur 
darin, dass hier die Gerinnung in den Gewebselementen, nicht ausser- 
halb derselben vor sich geht. Die Verschiedenheit der dabei sich bilden- 
den Producte vom Blutfibrin erklart sich — ausser dem eben an- 
gefuhrten Umstande — auch durch die variablen Quantitaten von 
Substanzen, aus welchen sich das Fibrin in den betreffenden Gewebs- 
partien bildet; selbstverstandlich spielt dabei auch der relative Wasser- 
gehalt der Gewebe und viele andere, die Gerinnung fordernde oder 
hemmende Umstande, eine Rolle. Sie sehen also, dass die Betrach- 
tungen von Cohnheim und Weigert sich unmittelbar an die be- 
kannte Theorie von Al. Schmidt uber Blutgerinnung anlehnen. Wir 
haben aber keinen genugenden Grund, dem Beispiele dieser Gelehrten 
zu folgen. Ist es denn bewiesen, dass wir bei der Coagulationsnekrose 
mit Fibrin zu thun haben? Wir mussen gestehen, dass bis jetzt diese 
Frage im positiven Sinne nicht beantwortet werden kann. Zwar hat 
Weigert unlangst auf eine besondere Farbungsmethode des Fibrins 
hingewiesen (Behandlung mittelst Alkohol, Farbung mit concentrirter 
Gentianaviolettlosung in Anilinwasser, Auswaschen mit der GRAM'schen 
Flussigkeit und mit Anilinol; dabei bleiben nur fibrinose Producte und 
Mikroorganismen gefarbt), doch kann diese Methode eine gute physi- 
kalisch-chemische Charakteristik nicht ersetzen, und eine solche besitzen 
wir bisher noch nicht. Auch gibt diese WEiGERT'sche Methode keine 
positiven Ergebnisse bei der Untersuchung von Gewebspartien *im Zu- 
stande der Coagulationsnekrose: sie ist nur zum Nachweis des in Form 
von Faden auftretenden Fibrins mit Erfolg anzuwenden. 

Doch geben wir zu, dass der Ausgangspunkt richtig ist und 
dass in der That bei der Coagulationsnekrose in den Zellen sich 
Fibrin ablagert. Folgt aber daraus, dass hier der Gerinnungsprocess 
nach dem mit so viel Geschick und Ausdauer von Al. Schmidt ver- 
theidigten Schema sich abspielt? Auch diese Frage kann nicht positiv 
beantwortet werden. Es geniigt ein Hinweis darauf, dass die Theorie 
von Al. Schmidt jetzt einen Kampf mit verschiedenen anderen Theo- 
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rien, welche in gleichem Maasse eine factische Unterlage haben, durch- 
machen muss. Es ware gar nicht empfehlenswerth, ohne directe Ver- 
anlassung, eine pathologische Hypothese mit einer physiologischen, die 
ihre Berechtigung noch nicht endgtiltig bewiesen hat, zu verbinden. 
Konnten bei den Erscheinungen, welche in die Kategorie der Coagu- 
lationsnekrose eingereiht werden, stricte Beweise zu Gunsten der Theorie 
von Al. Schmidt gefunden werden, dann ware es wohl erlaubt, 
diese Theorie als Grundstein aller weiteren Betrachtungen zu legen, 
ohne Gefahr zu laufen, einen circvlus vitiosus zu erzeugen. Um das 
Gesagte zu erlautern, will ich mich auf die Untersuchungen von 
Hammarsten berufen, der die Ansicht vertheidigt, wonach nur zwei 
Substanzen — das Fibrinogen und das Fibrinferment — zur Fibrin- 
bildung noting sind; was die fibrinoplastische Substanz betrifft, so soil 
sie, vielen anderen Substanzen gleich, nur die Ausscheidung des Fibrins 
in seiner unlosbaren Form befordern. Ferner behauptet Hammarsten, 
dass bei der Fibrinbildung das Fibrinogen sich in zwei Substanzen 
spaltet (vielleicht zwei Isomere); die eine wird zur Fibrinbildung ver- 
wendet, die andere ist ein besonderes Globulin. Wollten wir diese 
Theorie auf die Lehre von der Coagulationsnekrose iibertragen, so 
muss ten wir das ganze CoHNHEiM-WEiGERT'sche Schema umandern; 
eine schwere Arbeit ware dieses jedenfalls nicht, insofern wir keine 
thatsachlichen Beweise statt theoretischer Erwagungen verlangen. 

Wir wollen hier auch nicht die vorhandenen physikalisch-chemischen 
Da ten iiber das Fibrin des Einzelnen auseinandersetzen; folgende Bemer- 
kungen werden wohl geniigen. Das aus dem Blute erhaltene Fibrin ist 
in Wasser, Alkohol und Aether unloslich; in verdiinnten Mineralsauren 
(am besten in 0,1 — 0,3 °/ HC1) quillt es sehr stark auf; ebenfalls in 
verdiinnten Alkalien. Nach Austrocknen wird das Fibrin bruchig, zer- 
reibt sich in Pulver, doch bleibt dabei die Fahigkeit, in Sauren auf- 
zuquellen, erhalten. Beim Erwarmen in Wasser bei 75° C. „gerinnt" 
das Fibrin — es wird triibe, weisslich, wenig elastisch; bei dieser Um- 
wandlung nimmt auch seine Fahigkeit, der verdauenden Einwirkung 
des Pepsins zu widerstehen, zu. Je nach den Bedingungen der Fibrin- 
bildung ist auch sein Verhaltniss zu den Salzen verschieden (von diesem 
Standpunkte aus unterscheidet Denis drei Arten von Fibrin: „fibrine 
concrete pure", „fibrine concrete modifiee" und „fibrine globuline"). 
Die Losung von Wasserstoflfsuperoxyd wird von frischem Fibrin zerlegt, 
wobei Sauerstoff frei wird; gekochtes Fibrin aussert diese Wirkung nicht. 
Bei Erwarmung mit verdiinnten Alkalien lost sich das Fibrin unter 
Bildung von Albuminat; bei entsprechender Bearbeitung mit Mineral- 
sauren tindet Bildung von Acid-Albumin statt. 
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Die oben angedeuteten TJmstande erschopfen noch nicht all' die 
Schwierigkeiten, auf welche die Lehre von der Coagulationsnekrose 
stosst. Es bleibt unbegreiflich, warum der Gerinnungsprocess in so 
enger Verbindung mit dem Kernsehwund stehen sollte. Klebs sucht 
diese Schwierigkeit dadurch zu beseitigen, dass er den Kernsehwund 
als einen Process sui generis betrachtet, der die Coagulationsnekrose 
manchmal begleitet, manchmal aber nicht Es ist jedoch leicht er- 
sichtlich, dass, indem wir den Kernsehwund als fur die Coagulations- 
nekrose nicht charakteristisch ansehen, wir nur aus einem Uebel in 
das andere verfallen: die Grenzen der Coagulationsnekrose werden 
schwankend und yon der ganzen Lehre bleiben nur noch blosse An- 
deutungen. 

Zum Schlusse nun noch einige Worte uber die Ergebnisse der 
experimentellen Untersuchungen. In der Keihe der Versuche, welche 
als Bestatigung der CoHNHEiM-WEiGEET'schen Hypothese angefuhrt 
werden, nehmen diejenigen von Litten einen hervorragenden Platz ein. 
Dieser Forscher verschloss auf eine gewisse Zeit die arteriae renales 
bei Kaninchen, unterbrach dann den Verschluss und schnitt nach Ver- 
lauf eines mehr oder minder bedeutenden Zeitraumes die Nieren zum 
Zwecke der mikroskopischen Untersuchung heraus. Litten fand, dass 
das Bild der Coagulationsnekrose in den epithelialen Elementen nur 
dann auffcritt, wenn der ischamische Zustand weder zu lang noch zu 
kurz gedauert hat und wenn, nach Aufheben des Arterienverschlusses, 
den von der Ischamie getroffenen Zellen die Moglichkeit gewahrt wiTd, 
mit Gewebssaft resp. Lymphe durchtrankt zu werden. Zu analogen 
Ergebnissen ist vor Kurzem auch Lagodowsky gelangt. Der Verschluss 
der arteriae renalis dauerte bei seinen Versuchen 2 — 3 — 4 Stunden; 
die Thiere wurden am 2. — 10. Tage nach dem Versuche getodtet; 
ein Versuchsthier ist selbst sechs Wochen nach der Operation ge- 
todtet worden. Mikroskopische Veranderungen treten hauptsachlich 
in der Rinde ein; sie betrefFen vor Allem das Epithel der gewundenen 
Kanalchen. Die Kerne sind in diesen Zellen verschwunden; die ver- 
anderten Zellenleiber zeichnen sich durch starke Affinitat zu den Farb- 
stofFen aus. Der Kernsehwund tritt successive ein; ein gleicher gra- 
dueller Gang ist im ganzen Processe zu bemerken. Die Glomeruli 
werden ebenfalls betroffen. Schon eine zweistiindige Ischamie geniigt, 
damit zwei Tage nach Wiederherstellung der Circulation das Epithel 
der Glomeruli im Zustande einer deutlichen Coagulationsnekrose ge- 
funden werde. Schwerer geht das Endothel zu Grunde; noch ener- 
gischer widersteht dem Einflusse der Ischamie das interstitielle Binde- 
gewebe. In der Niere des Kaninchens, welches noch sechs Wochen 
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nach Entfernung der Ligatur gelebt hatte, ist eine deutliche Verkal- 
kung der nekrotisehen Partien constatirt worden. 

Wie interessant diese experimentellen Daten an und for sich auch 
sein mogen, sie liefern doch Nichts streng definitives zu Gunsten der 
hier besprochenen Hypothese. Lagodowsky sagt auch ausdrucklich, 
dass er die Bezeichnung ^Coagulationsnekrose" nur der Bequemlichkeit 
halber gebraucht. In der That konnen die Veranderungen, welche 
unter gewissen Verhaltnissen durch temporare Ischamie erzeugt werden, 
vom Standpunkte der Coagulationshypothese erklart -werden; doch ebenso 
leicht konnte Alles auf das Spiel anderer Faktoren zuruekgefuhrt 
werden, z. B. auf die Auslaugung der Zellenbestandtheile durch den 
Gewebssaft. Eine directe Nothwendigkeit, sich der Cohnheim-Wei- 
GEBT'schen Hypothese anzuschliessen, liegt auch hier nicht vor. 

Der Unvollkommenheit der vorausgegangenen Skizze ungeachtet reicht 
das Mitgetheilte aus, um die TJeberzeugung zu gewinnen, wie nachtheilig 
es ware, sich mit den bisherigen Lehren yon den verschiedenen fibri- 
noiden Umwandlungen zu begniigen. Wir finden darin weder eine 
klare chemische Charakteristik, noch mehr oder weniger genau be- 
stimmte Morphologic Seit Zenker's Untersuchungen beschaftigen sich 
mehrere Forscher mit einer bestimmten Gruppe von Umwandlungen, 
die zur Ablagerung von Eiweissstoffen in den Geweben fuhren; doch 
sind diese Eiweissstoffe unter die uns bis jetzt bekannten pathologischen 
eiweissartigen Producte nicht unterzubringen. Bei einem historischen 
Buckblicke konnte man sich jedenfalls leicht iiberzeugen, dass auch 
schon vor Zenker Bilder ahnlich denen, die wir vor Kurzem geschil- 
dert haben, gesehen worden sind. Es darf daher nicht bezweifelt 
werden, dass reale Griinde zur Erweiterung der Lehre von der Eiweiss- 
metamorphose stets in mehr als geniigender Anzahl vorlagen. Die 
zahlreichen Controversen und die gleich zahlreichen missgluckten 
Versuche, die Entwickelung der Lehre von den fibrinoiden Metamor- 
phosen zu fordern, mussten endlich veranlassen, das vorhandene Material 
von einem neuen, weiteren und weniger anmassenden Standpunkte zu 
betrachten. Mit einem Worte, es musste der Wunsch rege werden, in 
diesem Material die allgemeinsten Merkmale aufzufinden in der Hoff- 
nung, dass das Studium dieser Merkmale es schliesslich erlauben wird, 
sich uber alle Einzelheiten zu erheben, welche, wie es schien, die Sache 
nur compliciren. Unter dem Einflusse solcher Ideen begann Ende der 
siebziger Jahre die Entwickelung der Lehre von der sog. hyalinen Ent- 
artung. In Betreff dieser Lehre hat zweifelsohne v. Recklinghausen 
das Wichtigste geleistet. Dieser Forscher concentrirte seine Aufinerk- 
samkeit auf den eigenartigen optischen Eigenschaften der Producte, 
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welche in den Geweben bei der ZENKEB'schen Metamorphose, bei der 
netzig-fibrinosen Umwandlung von Wagner und bei der Cohnheim- 
WEiGEET'schen Coagulationsnekrose gefunden werden; v. Reckling- 
hausen ist selbst noch etwas weiter gegangen; er hielt es fur moglich, 
auch die Amyloidentartung in eine Gruppe mit der genannten zu ver- 
einigen, obwohl uns in diesem Falle ausser der optischen Charakteristik 
auch noch eine nicht geringe Anzahl von chemischen TJntersuchungen 
vorliegt. Ohne die Frage naher zu erortern, welche chemischen Eigen- 
schaffcen die eigenartigen Producte aller dieser TJmwandlungen auf- 
weisen, und ohne darauf zu achten, dass diese Producte bei Weitem 
nicht immer hyalin sind, glaubte doch v. Recklinghausen berechtigt 
zu sein, dasjenige, was seine Vorganger von einander zu trennen ver- 
suchten, als ein einheitliches Ganze aufzufassen. 

Nun wollen wir sehen, aus welchen wesentlichen Elementen die 
v. RECKLiNGHAUSEN'sche Lehre besteht. Die hyaline Entartung charak- 
terisirt sich nach v. Recklinghausen durch die Bildung des sog. Hyalins. 
In den Lehrbuchern der physiologischen Chemie werden Sie die che- 
mische Charakteristik der Substanz finden, welche von den Chemikern 
„Hyalin" genannt wird (Hoppe-Seyler versteht unter Hyalin diejenige 
Substanz, welche die Echinokokkenwand bildet). Man soil aber nicht 
glauben, dass das v. RECKLiNGHAusEN'sche Hyalin dieser Charakteristik 
vollstandig entspricht. v. Recklinghausen hat seine Terminologie we- 
niger mit Rucksicht auf die Anforderungen der Chemiker, als einer an- 
schaulichen Darstellungsweise halber vorgeschlagen. Man muss dabei 
auch im Auge behalten, dass die Bezeichnungen „das Hyalin" und „hya- 
linartig" schon seit langer Zeit in der Histologic Anwendung finden. 
v. Recklinghausen versteht unter Hyalin eine Substanz (resp. Substanzen) 
von eiweissartiger Natur, welche vor Allem von den verwandten Stoffen 
sich durch ihr optisches Verhalten, durch ihre homogene Beschaffen- 
heit, durch ihr grosses Lichtbrechungsvermogen auszeichnet. Dann 
nennt er unter den Unterscheidungsmerkmalen das Verhalten der hya- 
linen Massen gewissen in der histologischen Technik gebrauchlichen 
Farbstoffen gegeniiber. Carmin, Picrocarmin, weniger Hamatoxylin, in 
hohem Grade aber Eosin und Saurefuchsin farben das Hyalin sehr in- 
tensiv; Sauren lassen das Hyalin unberiihrt, so dass die Behandlung 
der Gewebe selbst mit starker Essig- oder Schwefelsaure in Verbindung 
mit den genannten Farbungen das beste Mittel abgibt, um die hya- 
lin-entarteten Gewebe von den normalen zu unterscheiden. Die Amyloid- 
reaction gelingt in der Regel nicht. Bei Bearbeitung von frischen Ge- 
weben mit Ammoniak werden die normalen Partien blass und auf- 
gehellt, wahrend die hyalinen Massen erst nach langer Einwirkung 
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etwas aufquellen und gleichzeitig an Deutlichkeit und Glanz verlieren. 
Einer der Schuler von v. Recklinghausen — Wiegeb — hat die 
Charakteristik des Hyalins durcli Hinweise auf sein Verhalten den 
Losungsmitteln u. A. gegenuber zu vervollstandigen gesucht. Es zeigte 
sich, dass die hyaline Substanz im Wasser, in Kochsalzlosungen, in 
Aether und Chloroform unverandert bleibt. Die MiLLON'sche Eeaction 
gelang nicht immer. Wir wollen iibrigens keinen Nachdruck auf diese 
Details legen, da augenscheinlich die charakteristischen Merkmale, 
welche dem einen Falle von Hyalinentartung zukommen, fur andere 
Falle sehr leicht als nicht zutreffend sich aufweisen konnen. Nicht 
ohne Grand hebt v. Recklinghausen selbst die optischen Eigenschaften 
des Hyalins hervor und berucksichtigt verhaltnissmassig wenig seine 
chemischen Eigenschaften. Jedenfalls erlauben die bislang bekannten 
Eeactionen noch nicht, den dem Hyalin im chemischen System gehoren- 
den Platz genau zu bestimmen. Es ware sogar gewagt zu behaupten 
dass es eine Substanz von ausschliesslich eiweissartiger Natur ist. Nach 
v. Recklinghausen's Meinung ist es leicht moglich, dass das Hyalin 
in verschiedenen Fallen hyaliner Metamorphose seine Besonderheiten 
darbietet und dass es keine einfache chemische Verbindung, sondern 
ein Gemisch ist. Wir werden hier unwillkurlich daran erinnert ; was 
bei der schleimigen und colloiden Umwandlung gesagt worden ist, 
dass namlich auch dort Gemische, und nicht chemisch einfache Korper 
die Degenerationsproducte bilden. Diese Analogie ist hier umsomehr 
gerechtfertigt, als vom Standpunkte v. Recklinghausen's die col- 
loide Metamorphose im engeren Sinne des Wortes auch zur Kategorie 
der hyalinen Entartungen gerechnet werden kann. Es sei hier be- 
merkt, dass keine scharfe Grenze auch zwischen Hyalin und Fibrin 
durchzufiihren ist. Nach v. Recklinghausen ware es ebenfalls schwer, 
eine Trennung des Hyalins von Amyloid zu bewerkstelligen : es ist 
moglich, dass das Hyalin und das Amyloid sehr nahestehende Sub- 
stanzen sind, die nur verschiedenen Phasen eines und desselben Pro- 
cesses entsprechen. Es mussen hier die Beobachtungen eines anderen 
Schulers von v. Recklinghausen, namlich diejenigen von Stilling, 
citirt werden, welcher den Uebergang hyaliner Schollen in amyloide 
beschreibt (beide wurden in einem und demselben Organe beobachtet). 
Wild hat auch ahnliche Bilder verzeichnet Er untersuchte die Or- 
gane einer 56jahrigen Frau und bemerkte an den serosen Oberflachen 
des Darmkanals und der Harnblase diffuse und plaqueartige Ver- 
dickungen von fibroser Consistenz ; inmitten des fibrosen Gewebes aber 
sah er halbdurchscheinende Inselchen. Bei der mikroskopischen Unter- 
suchung erblickte er Schollen, welche in ihren centralen Theilen die 
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Amyloidreaction aufwiesen, wahrend ihre Peripherie dem Hyalin zu- 
gerechnet werden musste. Man erhalt also den Eindruck, als ob das 
Amyloid sich aus dem Hyalin entwickele. Aus alledem sehen Sie, wie 
weit die Bezeichnung „Hyalin" und wie dehnbar ihre chemische Qua- 
lification ist. 

Was die Morphologie der hyalinen Entartung betrifffc, so ist sie 
selbstverstandlich auch sehr variabel; es ware uberflussig, hier alles das 
wieder anzufuhren, was bereits oben bei der Besprechung der zur Ka- 
tegorie der hyalinen Metamorphose gerechneten Processe angedeutet 
worden ist. Es muss hier nur das hervorgehoben werden, was v. Reck- 
linghausen als am meisten charakteristisch fftr die Morphologie der in 
Rede stehenden Entartung ansieht. Dieser Forscher sagt namlich, dass 
man bei Bearbeitung yon Wanderzellen, von Epithelien oder Krystall- 
linsen mit Salzlosungen ganze Haufen von Hyalinkugeln erhalt; glei- 
ches entsteht bei Behandlung dieser Gewebe mit concentrirter Harnstoff- 
losung (es wird auch die Wirkung von massigem continuirlichem Druck 
angefuhrt). An den Zellen entstehen anfangs Auswuchse, welche sich 
vom Zellenleibe abtrennen und dann unter einander verschmelzen. 
Das Hyalin entsteht also meistentheils in Form von verschieden grossen 
Kugeln, es kann aber auch andere Formen annehmen (in den post- 
mortalen Blutgerinnseln in den Lebervenen). Rucksichtlich der expe- 
rimentellen Daten sei noch Folgendes notirt. Wird ein Frosch auf 
einige Tage des Wassers beraubt oder in 3 — 4procentiger Salzlosung 
gehalten, so erscheinen im Blute des noch lebenden Thieres eigenartige 
Schollen einer hyalinen Substanz — wahrscheinlich Producte hya- 
liner Umwandlung von morphologischen Blutelementen. Was in 
den Zellenkernen bei diesen "Umwandlungen vor sich geht, kann zur 
Zeit noch nicht genau formulirt werden. Bei Wild linden wir die 
Bemerkung, dass die Kerne sehr lange erhalten bleiben; andere Autoren 
behaupten gerade das Gegentheil — so z. B. geht aus Wiegeb's Be- 
obachtungen hervor, dass der Kernschwund der hyalinen Umwand- 
lung der Zellen vorausgeht. Beim Studium der hyalinen Metamorphose 
in den Lymphdrusen fand dieser Forscher neben amorphen kernlosen 
hyalinen Schollen auch solche Zellen, deren Kerne ganz peripher am 
Rande der Zellen lagen; es kam auch vor, dass die hyalinen Schollen 
mit freien Kernen mittelst protoplasmatischer Faden in Verbindung 
standen. Auf Grund dieser Bilder aussert der Genannte auch die Ver- 
muthung, dass die Entstehung des Hyalins in dieser oder jener Weise 
mit der Trennung des Zellenkernes vom Zellenleibe zusammenhange. 
Analoge Befunde constatirte ebenfalls Cobnil in seinen „tubercules 
colloXdes". 



118 IHe Coagidationsnekrose. — Die hyaline EnUtrtung. 



v, Eeckijnghausen macht eine lange Aufzahlung der Stellen, wo, 
and der Verhaltnisse, miter welchen die hyaline Entartung beobaehtet 
werden kann. Wir werden diese Aufzahlung hier nicht wiedergeben. 
da sie schon, wenigstens in ihren wesentlichen Zugen, nns ans dem 
Inhalte der vorausgehenden Vorlesnngen bekannt ist Xur Folgendes 
mochte ich betonen: Gull and Sutton haben gefunden, dass bei den 
von der BmGHr'schen Krankheit Heungesuehten das Gefasssystem viel- 
fach von der hyalinen Umwandlung befallen wircL Ferner ist hyaline 
Umwandlung in den Gehimcapillaren bei Hydrophobic zn beobachten; 
die hyalinen Massen lagern sich dabei auch in den perivascolaren 
Lymphraumen ab (Benedikt, Wassiljeff a. A.). Es sei hier auch be- 
merkt, dass nach Holsckewnikoff (unter Leitung yon v. Reckling- 
hausen) in einem Falle von heerdweiser Hyalinbildung in der Um- 
gebung yon Gehirngefassen die Hyalinkdrner in genetische Yerbindung 
mit den endotbelialen (oder anderen) Elementen gebracht werden mussten. 
Ein Organ, in welchem nach den Beobachtungen yon A. Budnew 
und vielen Anderen ziemlich oft und in ihrer typischesten Form die 
Hyalinumwandlung auftritt, ist das Auge. A. Budnew hat unter 
Anderem hyaline Schollen in der Chorioidea gefunden und hielt sie 
fur das Product emer besonderen colloiden Metamorphose der Leuko- 
cyten. Bei der Untersuchung der chronischen Naphthalinvergiftung 
an Kaninchen hat Eolinsei hyaline Entartung in den Augenhauten 
der yergifteten Thiere gefunden. So konnten in einem Falle an den 
aquatorialen Theilen der Chorioidea and der Netzhaut die einzelnen 
Elemente dieser Gebilde nicht mehr unterschieden werden; beide 
Haute bildeten eine einheitliche, stark glanzende, homogene, glasartige 
Masse, welche stellenweise durch mehr oder minder grosse Spalten 
unterbrochen war. Diese Masse farbte sich ziemlich gut mit Bohmeb's 
Hamatoxylin, schwacher mit Eosin und Saurefuchsin. Die verschieden- 
artigen Elemente der Gefass- und Netzhaut sind hier durch den Ent- 
artungsprocess unter Bildung einer glasartigen Substanz mit einander 
verschmolzen, Analoge Veranderungen sind von Komnski auch in 
der Magen- und Darmschleimhaut gesehen worden. Am Auffallendsten 
ist dabei die musoularis mucosae verandert: sie ist namlich in eine 
homogene, glanzende Masse verwandelt, in welcher nur stellenweise 
deutliche Spiiren der fruheren Structur anzutreffen sind, 

Wie in den vorigen Fallen, so bliebe uns auch hier noch einige 
Worte fiber die Umwandlung der Intercellularsubstanzen zu sagen. In 
der That sind Falle von hyaliner Metamorphose nicht nur in den Zellen, 
sondern auch in der intercellularen Grundsubstanz beschrieben worden; 
der Mechanismus der dabei stattfindenden Veranderungen ist aber leider 
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bis jetzt noch sehr wenig bekannt. Man weiss selbst nicht, ob die 
hyalinen Producte dabei in loco entstehen, oder aber das Eesultat einer 
besonderen pathologischen Transsudation bilden. 

. Indem wir diese Vorlesung abschliessen, fuhren wir gleichzeitig auch 
die lange Serie der Eiweissmetamorphosen zu Ende. Wir durfen wohl 
sagen, dass je weiter wir in dieser Uebersicht fortschreiten, desto klarer 
die Verwandtschaft der degenerativen Processe mit den nekrobiotischen 
zu Tage tritt. In der That kehren die Zellen, die sich im Zustande 
der kdrnigen Eiweissmetamorphose befinden, ziemlich leicht zur Norm 
zuruck; dagegen ist die Zelle, die der Coagulationsnekrose resp. einer 
der Formen der Hyalinentartung verfallen ist, meistentheils dem Tode 
preisgegeben — wir miissen also dabei tiefergreifende Storungen 
des Lebensprocesses der Zelle annehmen. Beinahe gleichberechtigt 
ware auch eine andere Behauptung: wir sehen, dass in alien Fallen 
von Eiweissmetamorphose, wie verschieden ihre Producte auch sein 
mogen, der Zellenkern nicht ohne Antheil an den im Zellenleibe sich 
abspielenden Umwandlungen bleibt. Manchmal kommt dem Kerne 
selbst eine bestimmende und einleitende Rolle zu. Endlich soil nicht 
verschwiegen werden, dass die letzten Glieder dieser Metamorphosen- 
reihe uns viel ofter veranlasst haben, die Sparlichkeit der feineren 
morphologischen Untersuchungen zu beklagen. Wir verloren so zu 
sagen die Zelle mit ihrer hochst kunstvollen Structur mehr und 
mehr aus den Augen und suchten unwillkurlich unsere Betrachtungen 
groberen Elementen, weniger zergliederten Formen anzupassen. Dabei 
konnten Sie sich iiberzeugen, wie wenig die pathologischen Histologen 
und nach ihnen auch die allgemeinen Pathologen von den Schatzen 
der normalen Zellenbiologie Gebrauch machen. Es ist aber zu hoffen, 
dass bei der weiteren Ausarbeitung der betreffenden Lehren das genaue 
Studium der Zellenstructuren — wobei sowohl die feinere Morphologie 
wie die physikalisch-chemischen Verhaltnisse berucksichtigt werden — 
uns vom Ballaste unntitzer Hypothesen befreien und unser Verstandniss 
der sich in der Zelle abspielenden Lebensvorgange vertiefen wird. 
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Neunte Vorlesung. 

Die fettige Metamorphose. — Die fettige Degeneration. 

M. H.! Das Studium der Eiweissmetamorphose hat es zur Ge- 
niige dargethan, dass ihre Producte hochst mannigfaltig sind. Ob- 
gleich wir nicht wenige Griinde zur Annahme besitzen, dass bei der 
fettigen Metamorphose, zu deren Besprechung wir jetzt schreiten, eben- 
falls verschiedene Kategorien aufgestellt werden konnen; nichtsdesto- 
weniger werden die Erscheinungen der fettigen Metamorphose von 
den meisten Pathologen als etwas Einheitliches beschrieben, was sich 
mit der Durftigkeit der diesbeziiglichen Daten erklaren lasst. Ich halte 
es doch fur angezeigt, Ihre Aufmerksamkeit gleich hier darauf zu 
richten, dass auch die „fettige Metamorphose" als eine Genusbezeich- 
nung zu gelten hat, und dass aller Wahrscheinlichkeit nach in der 
nachsten Zukunffc der Pathologe in der Lage sein wird, die Lehre von 
der fettigen Metamorphose in eine weniger allgemeine Form zu fassen. 

Als fettige Metamorphose der Zellen bezeichnet man alle diejenigen 
Falle, in welchen die Zellen einen erhohten resp. die Norm uberstei- 
genden Fettgehalt aufweisen. Mit anderen Worten, es gehoren hierher 
die Falle, wo die Zellen, welche normalerweise fettlos sind, Fett ent- 
halten und wo die Zellen, welche normal fetthaltig sind, mit Fett 
uberfullt erscheinen. 

Schon langst sahen sich die Pathologen, hauptsachlich Dank 
den Arbeiten von Vibchow, genothigt, zwei Grundtypen der fettigen 
Metamorphose zu unterscheiden: die fettige Degeneration und die fettige 
Infiltration. Weiter unten werden Sie sehen, dass eine Grenze zwischen 
diesen beiden Typen zu stecken oft sehr schwer fallt; diese TJnter- 
scheidung muss indessen aufrecht erhalten bleiben, da sie auf That- 
sachen und vollstandig berechtigtem Eaisonnement begriindet ist. 
Schon bei der Schilderung verschiedener Formen von Eiweissmetamor- 
phose haben wir die Bezeichnung Infiltration im Gegensatze zu De- 
generation gebraucht. Wir wissen, dass Degeneration dort angenommen 
wird, wo dieses oder jenes pathologische Product, welches den Zellen- 
leib ausfullt, durch Umwandlung der normalen Zellenbestandtheile in 
loco entstanden ist. Dagegen wird als Infiltration der Fall betrachtet, 
wenn die pathologischen Producte nicht von vorn herein in der krank- 
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haft veranderten Zelle, sondern irgend wo anders entstanden sind. 
Ganz in demselben Sinne werden diese Bezeichnungen auch in der 
Lehre yon der fettigen Metamorphose angewandt. Da vom Standpunkte 
der allgemeinen Pathologie der Zelle das grosste Interesse an die De- 
generation, nicht an die Infiltration gebunden ist, so wollen wir uns 
auch vorerst bei den Erscheinungen der Degeneration aufhalten. 

Die erste Frage, welche beim Studium der fettigen Degeneration 
zu berucksichtigen ware, ist die nach der chemischen Natur derjenigen 
pathologischen Producte, welche bei diesem Processe in den Zellen zu 
finden sind; dann" mtissen einige Worte uber die quantitativen Ver- 
haltnisse im Vergleich mit der Norm gesagt werden. Da der Charakter 
der pathologischen Producte bei der fettigen Infiltration im Wesent- 
lichen derselbe ist, so wollen wir, um das Material nicht allzusehr 
zu zersplittern, die eben gestellte Frage genua nsam fur beide Typen 
der fettigen Metamorphose besprechen. 

Wir behalten es uns vor , spater zur Morphologie der fettig meta- 
morphosirten Zellen zuruckzukehren, und wollen hier nur eine morpho- 
logische Grundthatsache notiren: die Fettsubstanzen erscheinen fur 
gewohnlich in den Zellen resp. Zellenleibern in Form yon Kornchen 
und Tropfen, welche scharfe Contouren und gewisse Beziehungen zum 
auf- und durchfallenden Lichte besitzen; die Dimensionen und die Zahl 
dieser Kornchen in den Zellen sind hochst mannigfaltig. Um die fettige 
Natur der in besagter Form in den Zellen auftretenden Gebilde darzuthun, 
greift man zu verschiedenen Keagentien. Die fettigen Partikelchen 
losen sich sehr leicht in Aether, Benzin, Chloroform. Um die Wir- 
kung der Losungsmittel nachzugehen, behandelt man gewohnlich die 
Praparate folgendermaassen: vor Allem werden sie in absolutem Alkohol 
entwassert, um die nachfolgende Durchtrankung mit Aether zu erleich- 
tern; dann kommen die Schnitte in Aether, worauf sie wieder in Al- 
kohol gebracht werden; zur mikroskopischen Untersuchung schliesst 
man die Praparate in Wasser oder Glycerin. Selbstverstandlich muss 
dieser Untersuchung das Studium desselben Gewebes bei Erhaltung des 
in ihm vorhandenen Fettes vorausgehen. Statt Aether kann man 
Chloroform oder ein Gemisch yon Aether und Chloroform anwenden. 
lprocentige Essigsaure, die Eiweisskornchen auf hellt, wirkt auf die Fett- 
kornchen als solche nicht ein; letztere treten zwar nach Essigsaure- 
behandlung scharfer hervor, doch hangt dieses von der Einwirkung 
des Beagens auf die Eiweissstoffe des unveranderten Protoplasmas resp. 
auf die Eiweisshiillen der Fettpartikelchen und vielleicht auch von an- 
deren Umstanden ab. Aetzkali und Aetznatron wirken ebenfalls auf 
die Fettpartikelchen nicht ein; die Verseifung der F^tte tritt erst nach 
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langerem Erwarmen ein. Eine grosse Bedeutung fiir das Studium der 
fettigen Metamorphose besitzt die TJeberosmiumsaure, welche das Fett mehr 
oder minder intensiv schwarz farbt; gewohnlich wird lprocentige TJeber- 
osmiumsaurelosung angewandt. Starke Schwefelsaure lost die Pigmente, 
die manchmal in Formen auftreten, welche an Fettkornchen erinnern; 
auf das Fett ubt sie keine Wirkung aus. Die Alkannawurzel farbt 
das Fett roth ; atherische Oele vernichten die Alkannafarbung. Femer 
wird auch Chinolinblau gebraucht; dieser Farbstoff lost sich in ver- 
diinntem Alkohol und farbt das Fett dunkelblau; um die anderen Be- 
standtheile der Praparate zu entfarben , ist eine 40 procentige Aetzkali- 
losung vorgeschlagen worden. Begnugt man sich mit der Untersuchung 
frischer Praparate nicht, so greift man zur Fixirung, und zwar mittelst 
TJeberosmiumsaure; auch kann zum gleichen Zwecke MuLLEB'sche 
Flussigkeit verwendet werden. Man muss nicht ausser Acht lassen, 
dass bei der Untersuchung der Schnitte in stark lichtbrechenden Fliissig- 
keiten (z. B. Glycerin, Canadabalsam u. a. m.) die Fettkornchen blasser 
erscheinen als in frischen Geweben, so dass sie leicht unbemerkt 
bleiben. 

Bei der fettigen Metamorphose, sei es, dass sie in Form von De- 
generation oder in der von Infiltration auftritt, haben wir, wie gesagt, 
in den meisten Fallen mit denselben Fettsubstanzen zu thun. Nur 
unter besonderen Verhaltnissen , wenn namlich in den Organismus 
kiinstlich Fette eingefuhrt werden, welche normal in demselben nicht 
vorhanden sind, haben wir Gelegenheit , in den Geweben die Anwesen- 
heit von abnormen Fetten zu constatiren. Leider sind wir noch sehr 
arm an genauen Analysen der fettigen Producte der pathologischen 
fettigen TJmwandlungen. Es ist auch leicht begreiflich, auf was 
fiir Missdeutungen wir uns hier zu fassen haben. Es ist zweifels- 
ohne verhaltnissmassig leicht, ein Gewebe von Fett zu befreien und 
das erhaltene Fett einer weiteren Analyse zu unterwerfen; doch ver- 
liert man dabei die Moglichkeit zu entscheiden, von wo her, d. h. aus 
welcjien Theilen des betreffenden Gewebes, diese oder jene Portionen Fett 
stammen. 

Wir besitzen schon Hinweise darauf, dass bei der Fettmetamorphose 
die Hauptrolle das Tristearin und das Tripalmitin und in einzelnen Fallen 
auch das Triolein spielen. Bei. hochgradiger Fettmetamorphose findet man 
Margarinsaurekrystalle sowohl in- wie ausserhalb der Zellen (in den Zellen 
sind sie gewohnlich erst post mortem sichtbar). Diese Krystalle erscheinen 
als zu Btindeln vereinigte gekrummte Nadeln; manchmal gruppiren sie 
sich radiar um einen centralen Punkt und bilden kugelige Massen. Che- 
vbeul nahm die Existenz einer besonderen Margarinsaure an; spater hat 
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aber Heintz bewiesen, dass ein Gemisch aus 10 Procent Stearinsaure 
und 90 Procent Palmitinsaure die gleichen Eigenschaften besitzt wie die 
Margarinsaure. G. Liebig berichtet, dass das von ihm aus fettig ent- 
arteten Femoralmuskeln erhaltene Fett auch nach Abkuhlung flussig 
blieb und viel Oleln enthielt. Ob bei der fettigen Metamorphose eine 
Kolle auch Glyceride von niedrigeren Homologen der Stearin- und Pal- 
mitinsaure (z. B. das Tributyrin — CgH 5 (C 4 H 7 0) 3 3 — das in der 
Milch enthalten ist) spielen, ist noch nicht mit Bestimmtheit festgestellt. 

Wie dieses schon im Beginne unseres Cursus erwahnt wurde, 
stossen wir in pathologischen fettenthaltenden Geweben auf gewisse an- 
dere Substanzen, welche das Fett meistentheils begleiten, so z. B. auf die 
Cholesterinkrystalle, die besonders oft in Detritusmassen, welche aus dem 
Zerfall weisser und rother Blutkorperchen entstehen (Ziegler), enthalten 
sind. Ausser Cholesterin ist auch das Lecithin zu nennen, woriiber 
spater noch Einiges zu sagen ist. Was die Fettquantitaten, welche bei 
der fettigen Degeneration in den Geweben zu finden sind, betrifft, so 
mussen folgende Daten notirt werden, die durch Untersuchungen ver- 
schiedener Forscher gesammelt worden sind. 

Nach Perls enthalt die normale menschliche Leber: 

w — ESS*!? Fett 

I. 77-3 Procent 20-7 Procent 2-0 Procent 

II. 77-1 „ 19-5 „ 3-4 „ 

Naturlich sind dieses nur relative Zahlenwerthe. Manchmal ent- 
hiilt die Leber mehr (bis 6 Proc.) Fett und weniger (etwa 17-5 Proc.) 
fester fettfreier Bestandtheile. Wenn wir nun zu den Zahlenwerthen iiber- 
gehen, welche bei fettiger Degeneration erhalten worden sind, so sehen 
wir r dass hier der Fettgehalt die normalen Werthe tibersteigt, jedoch 
nicht in bedeutendem Grade, dagegen der Gehalt an festen fettfreien 
Bestandtheilen gesunken ist; dabei bemerkt man auch, dass je mehr 
Fett, desto weniger andere feste Bestandtheile vorhanden sind. Der 
Wassergehalt schwankt im Allgemeinen nach beiden Richtungen. Als 
Illustration dazu fiihre ich einige Angaben von Perls fiber die acute 
gelbe Leberatrophie an: 

Wasspr Feste fettfreie Fett 

wasser Bestandtheile * ett 

Fall I. (2V 2 j.Kind) 76-9 Procent 15-5 Procent 7-6 Procent 
„ II. (Erwachs.) 81-6 „ 9-7 „ 8-7 „ 

Was die fettige Degeneration des Herzens betrifft, so hatte Perls 
Gelegenheit, eine grossere Untersuchungsreihe zusammenzustellen, dev 
wir Folgendes entnehmen: 
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Die fettige Degeneration. 


Normale Herzen: 








Wasser 


Feste fettfreie 
Bestandtheile 


Fett 


I. 79-6 Procent 


18-7 Procent 


1-7 Procent 


H. 79-8 „ 


17-92 


n 


2-28 „ 


Fettig degenerirte Herzen: 








I. 79-7 „ 


15-84 


n 


446 „ 


II. 77-7 „ 


18-4 


17 


3-90 „ 


III. (Phosphor- 








vergiftung) 78-1 „ 


16-2 


» 


5-1 „ 


IV. (ebenfalls) 78-8 „ 


16-34 


71 


5-56 „ 



Die allgemeinen Ergebnisse aus diesen analytischen Daten stimmen 
mit denen uberein, welche bereits oben fur die Leber mitgetheilt 
wurden. Naturlich sind noch weitere Untersuchungen zur endgul- 
tigen Losung der Frage, wie sich der relative Gehalt an Wasser, 
Fett und festen Bestandtheilen verandert, nothwendig. Dabei muss 
man im Auge behalten, dass in diesem Falle wie in anderen ahn- 
lichen die Bezeichnung „Fett" im Allgemeinen alle Substanzen umfasst, 
die mit Aether extrahirt werden, also ausser den eigentlichen Fetten 
auch das Cholesterin, das Lecithin, das Cerebrin, die Fettsauren, ge- 
wisse Pigmente u. d. m. Es ware ebenfalls erwunscht, die Bezeich- 
nung „feste fettfreie Bestandtheile" naher zu pracisiren. Fur uns ware 
es besonders wichtig, zu erfahren, wie sich der Gehalt an stickstofF- 
haltigen resp. eiweissartigen Substanzen verandert, was nur durch Stick- 
stoffbestimmungen nach Kjeldahl und Stutzer, nicht aber durch 
Bestimmung der festen Bestandtheile im Allgemeinen zu erzielen ist. 

Ausser den Perls 'schen Untersuchungen glaube ich hier auch die 
Ergebnisse von Hosslin's Analysen verzeichnen zu sollen. Dieser For- 
scher verfugte uber eine Reihe von Fallen von Lungeuschwindsucht, 
Infectionskrankheiten und anderen erschopfenden Leiden. Zur Unter- 
suchung kamen das Herz, die Skelettmuskeln, die Leber und die Lungen ; 
in alien Fallen war der Wassergehalt, der Gehalt an festen Bestand- 
theilen im Allgemeinen und der an atherloslichen Stoffen bestimmt; 
H6sslin vergleicht seine Daten mit den Zahlenwerthen, die er bei der 
Untersuchung der Organe eines gesunden Mamies, welcher durch Sturz 
umgekommen ist, erhalten hat Sicherer ware es zweifelsohne, Durch- 
schnittswerthe, welche bei der Analyse einer grossen Anzahl gesunder 
und krankhaft veranderter Organe erhalten worden sind, zu vergleichen, 
wobei die Durchschnittswerthe aus quantitativ gleichen Reihen berechnet 
werden sollten. Man darf ja nicht vergessen, dass selbst unter sog. 
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normalen Verhaltnissen die Zusammensetzung eines und desselben Or- 
gans bei verschiedenen Individuen ziemlich bedeutende Schwankungen 
aufweist Als Beispiel davon konnte ich die von mir an Tauben, welche 
sich unter vollstandig gleichen Lebensbedingungen befanden, eruirten 
Daten anfuhren. Doch ungeachtet aller dieser Einschrankungen sind 
die Angaben von Hosslin einer gewissen Beachtung wurdig; alle seine 
Zahlenwerthe werde ich hier indessen nicht aufzahlen, sondern nur die 
von mir berechneten Durchschnittswerthe. 

Normales Individuum (Mann von 27 Jahren): 





Wasser 


feste Bestandtheile 


Fett 


Miiskeln 


76-72 Procent 


23-28 Procent 


0-92 Procent 


Herz 


80-25 „ 


19-75 „ 


170 „ 


Leber 


75-80 ' „ 


24-20 „ 


2-50 „ 


Lunge 


84-25 „ 


15-75 „ 


0-93 „ 


Phthisische Individuen 


(phthisis piUmonum): 






Wasser 


feste Bestandtheile 


Fett 


Muskeln 


80-73 Procent 


19.27 Procent 


1-50 Procent 


Herz 


81-15 „ 


18-85 „ 


2-67 „ 


Leber 


75-02 „ 


24-98 „ 


8-90 „ 


Lunge 


83-20 „ 


16-80 „ 


2-17 „ 



Fiebernde Kranke (Falle von acuter gelber Leberatrophie, acuter 
Phosphorvergiftung, crouposer Pneumonie, Abdominaltyphus, Cerebro- 
spinalmeningitis und catarrhaler Pneumonie): 

Wasser feste Bestandtheile Fett 

Muskeln 77-13 Procent 22-87 Procent 2-49 Procent 

Herz 79-05 „ 20-95 „ 3-88 „ 

Leber 71-38 „ 28-62 „ 12-05 „ 

Lunge 80-67 „ 19-33 „ 1-82 „ 

Die oben von uns gemashten Bemerkungen verbieten uns, weit- 
gehende Schlussfolgerungen auf Grand dieser Zahlenwerthe zu bauen. 
Nur das Eine durfen wir wohl behaupten, dass namlich in alien an- 
gefuhrten Organen der Fettgehalt gestiegen ist, wahrend der Gehalt 
an Wasser und festen Bestandtheilen nach beiden Bichtungen hin 
schwankt. Hochst wahrscheinlich ist es auch, dass der relative Fett- 
zuwachs in verschiedenen Organen ein verschiedener ist und es fur 
jeden einzelnen Korpertheil eine so zu sagen specifische Grenze gibt. 

Sehr bemerkenswerth sind auch die Analysen von Weyl und Apt. 
Diese Forscher haben den Fettgehalt in den Organen von Phthisikern 
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und anderen Kranken beetimmt. Ich will hier nur die Daten fur das 
Herz und die Leber nennen. Indem Wetl und Apt einen Fettgehalt 
von 3-7 Procent fur die Leber und 2-2 Proeent fur den Herzmuskel als 
Norm betrachten (die Organe sind hier in frischem, feuchtem Zustande 
gedacht), finden sie, dass bei den fieberhaften Processen und bei den 
Erkrankungen, bei welchen der Sauerstoflverbrauch reducirt ist, der 
Fettgehalt dieser Organe merklich steigt Im Mittel kann man an- 
nehmen, dass beim Fieber der Fettgehalt der Leber 12 Procent, der 
des Herzens 8-9 Procent betragt. Bei vermindertem Sauerstoffverbrauch 
finden wir fur die Leber 13-8 Procent, fur das Herz 7-15 Procent. 

Noch einige Daten uber den relativen Fettgehalt von fettig ent- 
arteten Geweben seien hier angefiihrt. 

Bei der fettigen Entartung von Medullarcarcinomen, die dabei 
einer Erweichung unterliegen, und von Scirrhen wurden von Robin 
und Vebdeil folgende Zahlenwerthe gefunden: 

I. Medullarcarcinom der orbita 4-18 Proc. Fett 

II. Medullarcarcinom der regio parotidea ... 1-56 „ „ 
HI. Scirrhus mammae bei einer jungen Frau . . 2-00 „ „ 
IV. Scirrlms dor si bei einem Manne 8-05 „ „ 

Dabei muss noch notirt werden, dass in diesen Neubildungen, wie 
gewohnlich in Cancrolden, das Fett meistens von Cholesterin be- 
gleitet wird. 

Bottohee gibt folgende Daten fur das Herz an: 

I. Normale (resp. mehr oder weniger 
normale) Herzmuskeln enthalten auf 

1 00 Theile der Trockensubstanz . . 7-24—12-91 Proc. Fett 
II. Fettig entartete Herzmuskeln . . 10-00 — 11-38 „ „ 
Bei hochgradiger fettiger Entartung ... 16-73 „ „ 

Der STOLNiKOw'schen Arbeit uber die Phosphorvergiftung ent- 
nehmen wir die Thatsache, dass der Gehalt an Substanzen, die mit- 
telst Aether extrahirbar sind, in der Leber von Froschen, welche der 
chronischen Phosphorvergiftung unterworfen werden, erheblich wachst 
(und zwar im Verhaltniss 1 : 1-66, 1 : 2-10, 1 : 2-05 u. s. w.), und dass 
dieses Anwachsen je nach der Nahrung und je nach dem der Fettkorper 
entfernt ist oder nicht, verschieden ist. Stolnikow berechnete auch 
den Lecithingehalt und uberzeugte sich, dass auch dieser bei der Phos- 
phorvergiftung in der Leber stark zunimmt, und dass das mit Aether 
aus solchen Lebern Extrahirte selbst zum grossten Theile aus Lecithin 
bestehen kann. Hier wird es auch am Platze sein, daran zu er- 
innern, dass schon im Jahre 1879 Dastre und Mobat dargethan 
haben, dass sehr oft auf Grund der ausseren Gestalt und der Ueber- 
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osmiumsaurereaction Lecithin fur Fett gehalten wird (unter anderem 
auch bei der Phosphorvergiftung). 

Endlich will ich mir erlauben, Ihnen Einiges uber die noch nicht 
publicirten Untersuchungen von Knaster zu berichten. Zwei moglichst 
gleiche mannliche Kaninchen (Gewicht 1604 und 1674 &) werden voll- 
standigem Hungern ausgesetzt. Am 6. Hungertage, da die Thiere 
schon etwa 20 Procent ihres Korpergewichts verloren hatten, wurde 
das eine Thier mit Phosphor vergiftet (0-03 * per os). Der Tod erfolgt 
nach 36 Stunden, worauf auch das andere Kaninchen, das als Control- 
thier diente, getodtet wird. Zur Untersuchung gelangten: Herzmuskel, 
Leber, mm. glutei (2 Portionen). 

Die Durchschnittswerthe der analytischen Daten sind in folgender 
Tabelle dargestellt. 

Hungernde Kaninchen. 

A. Controlthier. 

Feste Bestand- Fettfreie feste Be- F .. 

theile standtheile 

Procent Procent Procent 

22-62 22-18 0-44 

19-64 18-22 1-42 

2819 23-12 5-07 





Wasser 




Procent 


Mm. glutei 


77-38 


Herz 


80-36 


Leber 


71-81 


Mm. glutei 


77-74 


Herz 


80-70 


Leber 


76-63 



B. Mit Phosphor vergiftetes Thier. 

22-26 22-03 0-23 

19-30 15-78 352 

23-37 16-55 6-82 

Ausser den Thatsachen, auf welche ich Sie soeben aufmerksam 
machte, konnten hier auch die Ergebnisse anderer Untersuchungen 
verwerthet werden; ich will dieses aber nicht thun, da die bezuglichen 
Angaben uns nicht viel zu der Erkenntniss der Mittel, welche die 
Natur bei Erzeugung des Fettes unter pathologischen Bedingungen an- 
wendet, verholfen haben wiirden. Urn dem Verstandniss dieser Mittel 
naher zu treten, mussen wir die Processe der fettigen Entartung auch 
von anderen Seiten betrachten, obgleich wir schon a priori sagen 
konnen, dass bei dem Aufsuchen von brauchbarem Material keine allzu 
reiche Ernte hier zu erwarten ist. 

Bei dem Studium der verschiedenen Degenerationen beschaftigten 
sich die Forscher sehr eingehend mit der Frage, auf welche Weise 
aus den Eiweissstoffen der Zelle diese oder jene Degenerationsproducte 
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zu Stande kommen. Demgemass nimmt auch in der Lehre yon der 
fettigen Degeneration die Frage nach der Entstehung der Fette aus 
den Eiweissstoffen eine hervorragende Stelle ein. Hier muss noch eine 
Bemerkung eingeflochten werden. Wenn wir einerseits fur die fettige 
Degeneration schon gewisse Andeutungen besitzen, dass die charak- 
teristischen fettigen Producte in den Zellen aus den Eiweissstoffen ent- 
stehen, so sind wir andererseits bei weitem nicht so reich an Be- 
weisen, dass auch bei anderen Metamorphosen die Eiweissstoffe eine 
gleiche Rolle spielen. Mit anderen Worten, wir miissen gestehen, dass 
die Formel, wonach die Eiweissstoffe der Zelle das Ausgangsmaterial fur 
die pathologischen Degenerationsproducte bilden, selbst noch einer sicheren 
Begrundung bedarf. So lange die Zelle als ein kernhaltiges „Proto- 
plasmaklumpchen", und so lange das „Protoplasma" als eine Art L6- 
sung von Eiweissstoffen betrachtet wurde, war noch moglich, die Auf- 
gabe gewissermaassen zu vereinfachen. Wir wissen aber, dass die Zeit, 
da solche Anschauungen herrschten, langst voruber ist. Schon die 
durftdgen Angaben, welche in den ersten Vorlesungen zu finden sind, 
genugen, urn den Versuch zu rechtfertigen, die oben gegebene Formel 
einer radicalen Prufung zu unterziehen. Es liegt auf der Hand, dass 
bei der Untersuchung der Entstehungsweise von Degenerationen alle mog- 
lichen Beziehungen zwischen den Degenerationsproducten und den ver- 
schiedenen Substanzen, aus welchen die Zellen bestehen, in Betracht 
gezogen werden sollen; ferner ist es auch klar, dass dabei nicht nur die 
mikrochemischen Daten, sondern auch die feinen morphologischen Struc- 
tureigenthumlichkeiten zu berucksichtigen sind. 

Bei der fettigen Entartung tritt, wie gesagt, die genetische 
Abhangigkeit der pathologischen Producte deutlicher hervor, als in an- 
deren Fallen. Fuglich wollen wir hier nur die Frage erortern, ob im 
Allgemeinen aus den Eiweissstoffen Fette entstehen konnen, und ob 
sie bei der fettigen Degeneration aus denselben in der That entstehen. 
In den vorausgegangenen Vorlesungen haben wir verschiedener patholo- 
gischer Producte eiweissartiger Natur gedacht ; aus leicht verstandlichen 
Grunden stellen wir dabei stillschweigend die sehr wahrscheinliche 
Hypothese auf, dass die pathologischen Eiweissproducte nur eine Modi- 
fication der normalen Eiweissbestandtheile der Zellen sind. Daher 
brauchten wir die Frage nach der Genese dieser pathologischen Pro- 
ducte nicht eingehender zu besprechen, obgleich auch auf diesem Ge- 
biete eine ganze Keihe von Fragen einer pathologisch-chemischen Aus- 
arbeitung harrt. 

Die gegenwartige Physiologie lasst die Moglichkeit der Bildung 
von Fetten aus sehr verschiedenem Material im Organismus zu. Man 
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nimmt erstens an, dass das von uns in den thierischen Geweben und 
Organen vorgefundene Fett nichts anderes als das Nahrungsfett ist. 
Man gibt zweitens zu, dass Kohlehydrate Fettbildner sein konnen. 
Drittens weist man auf die Eiweisssubstanzen der Nahrung als auf die 
Quelle der Fettablagerungen im Korper hin. Es ware hier nicht am 
Platze, uns in Einzelheiten in Betreff der ersten zwei Punkte einzu- 
lassen; wir werden uns mit der Uebersicht der Thatsachen begnugen, 
die zur Aufstellung der dritten These Anlass gegeben haben. 

Fb. Hofmann sammelte die Eier von Muscida vomitoria von den 
Leichen, auf welchen sie wahrend des Sommers in grossen Quantitaten 
niedergelegt werden. In einem Theile der Eier wurde der Fettgehalt 
bestimmt; ein anderer Theil ist auf reines Kalbsblut mit definirtem 
Fettgehalt ubertragen worden. Nachdem die Larven genugend gross 
gewachsen waren, wurde auch in ihnen der Fettgehalt festgestellt. Es 
ergab sich, dass in denselben einige Mai so viel Fett enthalten war, 
als in den Eiern und in dem Blute, welches zur Ernahrung diente. 
Eine einfache Berechnung zeigte, dass die Quantitat des Zuckers im 
Blute nicht genugen konnte, um diesen Fettgehalt zu erzeugen; dabei 
muss noch beach tet werden, dass der nutritive Vorrath des Blutes bei 
Weitem nicht erschopft war. Es bleibt also nur der Schluss ubrig, 
dass das in den Larven gefundene Fett auf Kosten der Eiweisssub- 
stanzen entstanden ist. 

Ferner seien hier die beriihmten Versuche von Pettenkofeb und 
Voit citirt. Indem sie ihre Hunde mit grossen Quantitaten von mog- 
lichst fettfreiem Fleisch ernahrten und mittelst specieller Methoden 
die Einnahmen und Ausgaben im Stoffwechsel massen, fanden die 
Munchener Forscher, dass der Stickstoflf des eingeftihrten Fleisches 
sich in dieser oder jener Form in den Excreten wiederfand, wahrend 
dasselbe uber den Kohlenstoff des Fleisches nicht gesagt werden konnte. 
Wie es die Deductionen und die Berechnungen der genannten Forscher 
gezeigt haben, lagert sich dieser Kohlenstoff im Korper, und zwar in 
Form von Fett, ab. 

Weiter mussen die Beobachtungen von Subbotin und Bjemmebich 
herangezogen werden, welche zeigen, dass bei exclusiver Fleischkost 
die Milchsecretion nicht still steht, sondern im Gegentheil ihr maxi- 
mum erreicht. 

Ziemlich zahlreiche Analysen (Voit, Kuhn, Figeisoheb) haben 
ebenfalls dargethan, dass die Nahrung der Kuhe weniger Fett enthalt, 
als ihre Milch. Man muss daraus schliessen, dass die Fettbildung in 
der Milch durch die Zerlegung des Nahrungseiweisses gedeckt tfird. 

Dann wollen wir auch Hoppe-Seyleb's TJntersuchungen gedenken. 

Lukjanow, Vorlesungen. 9 
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Dieser Forscher berechnete den Casein- und Fettgehalt frisch auf- 
gefangener Milch, liess dieselbe einige Zeit stehen und analysirte sie 
dann noch einmal; dabei fand er, dass der Fettgehalt gestiegen war, 
der des Caseins dagegen — gesunken. 

In gleichem Sinne sprechen auch Blondeau's Untersuchungen. 
Durch die Analyse der Roquefort-Kase im frischen Zustande und zwei 
Monate darauf wurde bewiesen, dass im Laufe dieser Zeit der Caselngehalt 
urn die Halfte gesunken, wahrend der Fettgehalt merklich gestiegen 
war. Die Schlusse von Blondeau werden iibrigens jetzt bestritten. 

Vieohow untersuchte die sog. Adipocire, die sich bei langerem 
Verbleiben yon Leichen im Wasser bildet; diese Untersuchungen er- 
lauben es anzunehmen, dass aus den Eiweissstoffen des Muskelgewebes 
die ammoniakalischen und die Kalkseifen entstehen. Sicher sind indessen 
auch diese Beobachtungen nicht. Zillner und Andere glauben, dass 
es sich bei der Adipocire -Bildung um Uebertragung von Fett, und 
nicht um Neubildung desselben aus Eiweiss handelt (es sei auch 
notirt, dass Duclaux energisch die Schlusse von E. Voit bestreitet, 
welcher nach langerer Maceration von Muskeln in Kalkmilch einen Zu- 
wachs an Fetten gesehen hat). 

Nach Burdach steigt bei der Entwickelung der Eier von Limnaem 
stagnalis (eine Art der Lungenschnecken) der Fettgehalt um das drei- 
bis vierfache. Eine Zusammenstellung dieser Thatsache mit der oben in 
Betreff der Larven von Muscida vomitoria angefuhrten wird nicht ohne 
Bedeutung sein. Es ist ebenfalls bekannt, dass Bienen bei ausschliess- 
licher Eiweiss- und Zuckernahrung Wachs produciren konnen (Fischer). 

Ausser den angefuhrten Beobachtungen findet man in der Littera- 
tur noch viele Andeutungen zerstreut, welche dafur sprechen, dass im 
thierischen Organismus und auch ausserhalb desselben aus den Eiweiss- 
stoffen unter gewissen Bedingungen sich fettige Producte abspalten. 
Bedauernswerth ist es, dass selbst die hier genannten Beobachtungen 
nicht in alien Beziehungen einwandfrei sind; in noch hoherem Grade 
wurde sich diese Bemerkung auf die von uns bei Seite gelassenen 
Befunde beziehen. Trotzdem bleibt es in hohem Maasse wahrschein- 
lich, dass die Fette aus den Eiweissstoffen entstehen konnen und auch 
wirklich entstehen. Zahlreicher Bemiihungen ungeachtet besitzen wir 
aber bis jetzt keine genaue Kenntniss daruber, auf welchem che- 
mischen Wege die Umbildung der Eiweissstoffe in Fette vor sich geht. 
Bunge aussert sich daruber folgendermaassen: „Eine chemische Erkla- 
rung der Bildung von Fett . aus Eiweiss ist vorlaufig nicht moglich. 
Jedenfalls dtirfen wir uns den Process nicht so einfach vorstellen, als 
wurde das Fett gleichsam als ein praformirtes Radical von dem 
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riesengrossen Eiweissmolecule abgespalten. Es handelt sich urn tief- 
greifende Spaltungen, Umwandlungen und darauffolgende Synthesen, 
fiber deren Verlauf wir vorlaufig auch nicht einmal Vermuthungen 
aufstellen konnen." Im Anschluss an diese Worte will ich nur noch 
an das in der zweiten Vorlesung uber Fette Gesagte erinnern. 

Durch welche Thatsachen wird nun die fettbildende Kolle der 
Eiweissstoflfe unter pathologischen Verhaltnissen bei der fettigen Ent- 
artung bewiesen? 

Directe Beobachtungen an Geweben, die im Organismus sich be- 
finden, wurden hier weniger nutzlich sein, als das mehr complicirte 
Studium des gesammten Stoflfwechsels. So z. B. existiren Beobach- 
tungen von Chauveau, wonach die Gewebe des Hodens bei TJnter- 
bindung der zufuhrenden Gefasse, also bei Abschluss der normalen 
Zufuhr von Nahrmaterial und Sauerstoflf, sich in Fett umwandeln. 
Ferner ist es bekannt, dass Wagner bei Einfuhrung in die Peri- 
tonealhohle lebender Thiere von Muskelstuckchen und von geronnenem 
Eiweiss eine Einkapselung derselben und Umwandlung in Fett zu 
constatiren vermochte. Es ist indessen leicht einzusehen, dass diese 
Beobachtungen eine sehr verschiedene Deutung zulassen. Es ware 
z. B. ausserst schwer, die Vennuthung zu beseitigen, dass unter -den 
genannten Verhaltnissen das Fett ebenso durch Infiltration hinein- 
gelangen, wie durch Degeneration entstehen kann; was hier der eine und 
was der andere Process zu Stande bringt, lasst sich nicht ohne Weiteres 
ermitteln. Eine viel tiefere Einsicht gestatten die Versuche mit einigen 
giftigen Substanzen, welche in den Zellen des Organismus eigenartige 
Nutritionsstorungen erzeugen und am Ende zur Bildung fettiger Pro- 
ducte fuhren. Von diesem Standpunkte aus haben die Untersuchungen 
des Stoflfwechsels bei der Phosphorvergiftung eine eminente Bedeutung. 
Aus den zahlreichen Versuchen, welche in dieser Bichtung gemacht 
worden sind, wahlen wir vor AUem diejenigen von Bauer zur Be- 
sprechung. Dieser Forscher arbeitete an Hunden; er definirte vor- 
erst bei hungernden Thieren die Stickstoflf- und Kohlensaure-Aus- 
scheidung und den Sauerstoflfverbrauch. Dann vergiftete er sie mit Phos- 
phor, welcher in kleinen Portionen im Laufe von einigen Tagen per 
os eingefiihrt oder in Oellosung unter die Haut eingespritzt wurde. 
Es stellte sich heraus, dass dabei die Stickstoffausscheidung um das 
Zweifache anwachst, wahrend die Kohlensaureausscheidung und der 
Sauerstoflfverbrauch auf die Halfle sinken. „Wir finden demnach bei 
der Phosphorvergiftung zwei von einander unabhangige Veranderungen 
im Stoflfumsatz: erstens eine Mehrzersetzung des Eiweisses und zwei- 
tens eine geringere Sauerstoflfaufhahme und Fettzersetzung" (Bauer). 
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Als die Thiere nach einigen Tagen starben, land man bei der Section 
allgemeine fettige Entartong. So z. B. enthielt in einem Falle die 
trockene Muskelsubstanz 42-4 Prooent Fett, die trockene Leber — 
30 Procent, wahrend unter nonnalen Verhaltnissen die erste bei Hunden 
16-7 Procent und die zweite 10-4 Prooent Fett aofireisen. Es ist also 
klar, dass bei der Phosphorvergiftung eine Retention der beim Zerfali 
der Eiweissstoffe gebildeten Fette stattfindet Man konnte glauben, 
dass hier das Fett einfach in die Muskeln und in die Leber ans der 
fettreichen Sabcutis ubertragen worden ist; es bungerten aber die Yer- 
suchsthiere zwolf Tage, bevor sie vergiftet warden, nnd starben erst am 
20. Tage des Hun gems; andererseits ist es aber bekannt, dass bei 
Hunden am zwolften Hnngertage das Fett fast vollstandig aus der 
Subcutis und aus dem Mesenterium verschwunden ist Zu gleichen 
Ergebnissen kam schon im Jahre 1865 Stoech, welcher unter Panum's 
Leitung gearbeitet bat. Dieser Forscber experimentirte ebenialls an 
bungernden Hunden, bei welchen er im Harn den Harnstoff (nach 
Liebig) und die Phosphorsaure bestimmte. Bei der Phosphorvergiftung 
beobachtete er einen Zuwachs der Harnstoffquantitat pro die; dabei 
sollen die Versuchsthiere nicht gefiebert haben. In Betreff der Phos- 
pborsaure kam es zu keinen bestimmten Ergebnissen. Auch der Urn- 
stand muss hervorgehoben werden, dass ausser der Zunahme von Harn- 
stoff in gewissen Fallen von Phosphorvergiftung auch abnorme Producte 
der Stickstoffmetamorphose im Harn gefunden wurden, so z. B. Leucin 
und Tyrosin (Kohts). Manchmal bewirkt aber die Phosphorvergiftung 
die genannten Abweichungen in Bezug auf den Harnstickstoff nicht: 
es wurde selbst ein Sinken der Stickstoffausscheidung beobachtet, was, 
wie es scheint, in gewisser Beziehung zur Dosis des Giftes steht. 
Hochst auffallend sind die Schwankungen nach beiden Richtungen 
hin in der Stickstoffausscheidung bei Arsenvergiftung, die sich der 
Phosphorvergiftung ahnhch aussert So z. B. sind nach den Versuchen 
von v. B6ck bei kleinen Arsengaben die von hungernden Hunden aus- 
geschiedenen Harnstoffmengen geringer, als unter nonnalen Verhalt- 
nissen. Nach Gathgens und Kossel steigt die Stickstoffausscheidung 
bei Vergiftung mit mehr oder minder bedeutenden Arsengaben. Es 
ist sehr. wahrscheinlich, dass der allgemeine Mechanismus der Ver- 
anderungen, die bei der Vergiftung mit den genannten Substanzen 
vor sich gehen, ein und derselbe ist, was schon angesichts der che- 
mischen Aehnlichkeit des Arsens und des Phosphors wohl bemerkens- 
werth ist. 

Ohne die anderen Vergiftungen, bei welchen ahnliche Veran- 
dorungcn im Organisinus stattfinden, hier anzufuhren, konnen wir 
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schon auf Grand des Gesagten als feststehend gelten lassen, dass in 
den Fallen von pathologischer fettiger Entartung die Fette in der 
That durch Spaltung der Eiweissstofife des Korpers entstehen. Wir 
verhehlen es uns aber nicht, dass durch das Studium des allgemeinen 
Stofifwechsels wir in keiner Weise die Einzelheiten des Processes in 
Voraus zu nennen vermogen. Welche Eiweissstofife der Spaltung und 
den nachfolgenden Umwandlungen unterliegen, in welchem Maasse in 
diesen Processen die Eiweisssubstanzen des Kernes und des Zellenleibes 
theilnehmen, worin das primwn movens der pathologischen Abwei- 
chungen in der Nutrition liegt, in welchem inneren Zusammenhange 
mit den Veranderungen in den verschiedenen Organen und Geweben 
die im Harn entdeckten Veranderungen in der Ausscheidung der stick- 
stoffhaltigen Producte stehen, wandert nicht das in den einen Gewebs- 
elementen entstandene Fett in andere fiber und werden somit die de- 
generativen Erscheinungen nicht von Infiltrationsvorgangen complicirt 
u. s. w. — alle diese Fragen stehen noch ofifen. Es konnten doch 
einige derselben klarer formulirt und der Losung naher gebracht wer- 
den, wenn man ausser der Bestimmung des allgemeinen Stoflfwechsels 
auch andere Untersuchungsmethoden anwenden wurde. 

Gehen wir jetzt zu den anderen Daten fiber, auf welchen die Lehre 
von der fettigen Entartung fussen soil, so haben wir vor Allem fol- 
gende Frage zu beantworten: unter welchen naturlichen Bedingungen 
und in welchen Organen entwickelt sich die fettige Entartung? 

Die klinischen, pathologisch-anatomischen und experimentellen Da- 
ten zeigen, dass die fettige Entartung am haufigsten in nachstehenden 
Fallen zur Entwickelung gelangt. 

Erstens — bei verschiedenen Infectionskrankheiten, die gewohn- 
lich mit mehr oder minder intensivem Fieber verlaufen. Die fettige 
Entartung wird bei diesen Erkrankungen als eine sehr charakteristische 
Erscheinung betrachtet, geht hier oft Hand in Hand mit der kornigen 
Eiweissmetamorphose und betriflft am leichtesten die parenchymatosen 
Organe (Leber, Nieren u. s. w.) und den Neuro-Muskelapparat. Zwei- 
tens — bei Intoxicationen mit Arsen, Wismuth, Antimon, Mineral- 
sauren, Alkohol, Aether, Chloroform, Kohlenoxyd, Pyrogallussaure 
und hauptsachlich mit Phosphor, dessen Einwirkung in diesem 
Sinne die energischeste und von uns schon bei Besprechung der ex- 
perimentellen Arbeiten von Bauee und Anderen hervorgehoben wor- 
den ist Drittens — bei der gelben Leberatrophie, die von Fetfc- 
metamorphose nicht nur der Leber, sondern auch anderer Organe be- 
gleitet wird. Die Ursache dieser rathselhaften Erkrankung ist bis jetzt 
noch nicht genau ermittelt; man vermuthete auch hier Phosphor- 



134 Die fettige Degeneration (ScMuss). 

vergiftung , doch erwies sich dieses als unrichtig. Viertens — bei der 
perniciosen progressiven Anamie. Die fettige Entartung tritt hier be- 
sonders deutlich in den Muskelelementen des Herzens hervor, obgleich 
auch andere Organe nicht verschont bleiben. Auch hier ist die eigent- 
liche Aetiologie unklar, was sich naturlich in den Versuchen, die 
fettige Metamorphose zu erklaren, ebenfalls kundgibt. Endlich — funf- 
tens — kommt eine ganze Reihe von Fallen localer fettiger Entartung, 
wie z. B. in Geschwulsten u. dergl. Wenn wir diese Erscheinungen 
„locale" nennen, so wollen wir damit gleichzeitig andeuten, dass ihre 
Ursache nicht in den allgemeinen Bedingungen der Lebensthatig- 
keit des Organismus, sondern in speciellen Storungen der nutritiven 
Function einzelner Zellengruppen liegt. Diese Bemerkung schalte 
ich hier ein, damit die Bezeichnung „allgemeine fettige Metamor- 
phose" nicht den Gedanken erwecke, dass bei dem allgemeinen Pro- 
cess die Veranderungen sich uber den ganzen Organismus erstrecken, 
alle Organe und Gewebe ergreifen mussen. Wie Sie spater sehen 
werden, ist fur uns die Frage nicht gleichgultig, welche Zellenarten 
am meisten zur fettigen Degeneration pradisponirt erscheinen. Diese 
oder jene Losung der Frage kann auf unsere theoretischen Anschauun- 
gen von wesentlichem Einflusse sein. 

Den Fallen von pathologischer fettiger Degeneration reihen sich 
die Veranderungen an, welche ein Attribut des Greisenalters bilden. 
Bekanntlich wird im Greisenalter schon unter normalen Verhaltnissen 
in verschiedenen Korpertheilen fettige Degeneration nachgewiesen. 
Man konnte darin das nachste physiologische Vorbild des in Rede 
stehenden Processes in seiner allgemeinen Form erblicken. Weiter 
werden wir auch noch Gelegenheit haben, der ortlichen physiologischen 
fettigen Degeneration Erwahnung zu thun. 



Zehnte Vorlesung. 

Die fettige Degeneration (Schluss). 

M. H.! Wenn wir genau den Charakter der Bedingungen, unter 
welchen die fettige Metamorphose in ihrer allgemeinen Form sich ent- 
wickelt, studiren, so bemerken wir leicht, dass der Entwickelungs- 
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mechanismus des betreffenden Processes auf das Spiel einiger Funda- 
mentalfactoren zurtickgefuhrt werden kann. In der That, so verschie- 
denartig auch die Falle sind, welcher ich in der letzten Vorlesung 
gedacht habe, kann in ihnen doch vieles Gemeinsame constatirt wer- 
den. Versuchen wir es nun, mit diesen Fundamentalfactoren der fet- 
tigen Metamorphose etwas naher bekannt zu werden. 

Vor Allem muss darauf aufmerksam gemacht werden, dass in 
sehr vielen Fallen wir das Recht haben, fiber Storungen in dem 
Gaswechsel, fiber ungeniigende Sauerstoffauftiahme und (iber gesunkene 
Kohlensaureausscheidung zu reden. Es taucht also die Frage auf: wie 
wirkt die Storung der Athmung auf den Organismus zuruck? Die TJn- 
tersuchungen von Fbankel und Geppebt, welche Thiere in sauer- 
stoffarmen Raumen hielten oder auf eine andere Weise die Sauerstoff- 
zufuhr zu dem Organismus verminderten, haben gezeigt, dass unter 
solchen Verhaltnissen eine bedeutende Steigerung des Eiweisszerfalls 
stattfindet, welche sich durch erhohte Harnstoffausscheidung manifestirt; 
dabei lagert sich der stickstofffreie Rest im Korper wahrscheinlich in 
Form von Fett ab. Zu gleichen Ergebnissen kamen auch andere For- 
scher, obgleich naturlich kleine Controversen nicht vermieden werden 
konnten. Als Beispiel sei Albitzki angefiihrt, welcher nur bei sehr 
bedeutender Sauerstoffarmuth der Athmungslufk (Sauerstoffgehalt von 
9 Procent und noch weniger) eine merkliche Steigerung der Harn- 
stofifausscheidung, und zwar erst am nachsten Tage nach dem Ver- 
suche, eintreten sah. Bei der Section der Versuchsthiere (Hunde) 
fand Albitzki die Leber-, Nierenzellen u. s. w. ungewohnlich glan- 
zend oder trtibe. Trotzdem meint der Genannte, dass der erhohte Zer- 
fall das Blut und nicht andere Gewebe betrifiFt* Wie wir auch diese 
Meinungsverschiedenheiten beurtheilen mogen, der Fundamentalschluss 
bleibt unzweifelhaft. In gleichem Sinne sprechen auch die Versuche 
mit Kohlenoxydvergiftung , bei welcher der Sauerstofif des Oxyhemo- 
globins durch Kohlenoxyd ersetzt wird, und die Versuche mit pyro- 
gallussaurem Natrium. Weniger klar tritt der erwahnte Umstand bei 
der Vergiftung mit Salzen schwerer Metalle, Mineralsauren, Phosphor, 
Arsen, Antimon u. s. w. zu Tage. Zwar besitzen wir directe Hinweise 
darauf, dass bei einigen von diesen Vergiftungen der Kohlensauregehalt 
im Blute sinkt (Hans Meyeb) ; doch muss noch naher erklart werden, 
in welchen gegenseitigen Beziehungen hier die fettige Metamorphose 
und die Gaswechselstorung stehen. Zwei Vermuthungen sind hier zu- 
lassig: einerseits ist es denkbar, dass unter dem Einflusse der an- 
gefuhrten Agentien der Gaswechsel primar gestort wird, andererseits 
kann man auch zugeben, dass sich primar der Gang der physikalisch- 
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chemischen TJmwandlungen in den Geweben modificirt, und nur in Folge 
dessen die Quantitat der Substanzen, welche das Oxyhemoglobin zu redu- 
ciren im Stande sind, subnormal wird. Eine genaue Abschatzung dieser 
beiden Moglichkeiten wurde uns zu weit fuhren und ich will deshalb 
nur auf ihre nahezu gleiche wissenschaftliche Berechtigung hinweisen. 
In Verbindung mit der Frage yon der Bedeutung der Athmungs- 
storungen muss die Frage nach der Bedeutung der Blutverluste ge- 
stellt werden. Wenn es richtig ist, dass eine primare Stoning des 
Sauerstoffverbrauchs zu erhohtem Eiweisszerfall fuhrt, so haben wir 
ja voile Berechtigung, vorauszusetzen, dass unter dem Einflusse von 
Blutentziehungen, welche die Zahl der rothen Blutkorperchen im Or- 
ganismus vermindern, der Stickstoffumsatz ebenfalls gesteigert sein 
wird. In der That zeigen auch directe Versuche, dass dieser theo- 
retische Schluss bis zu einem gewissen Grade richtig ist. So fand 
Bauer bei der Untersuchung des Stickstoffumsatzes an zwei Hunden, 
deren einer ernahrt wurde, wahrend der andere hungerte, dass bei einem 
Blutverluste von etwa 1 / 4 der gesammten Blutmasse die Stickstoffaus- 
scheidung durch die Nieren merklich steigt. Was den Gaswechsel be- 
trifft, so haben ebenfalls Bauer's Versuche festgestellt, dass in 
den ersten Zeiten nach den Blutentziehungen keine bedeutenden und 
constanten Storungen im Sauerstoflverbrauche und in der Kohlensaure- 
ausscheidung constatirt werden konnen und dass erst etwa 20 Stunden 
nach dem Blutverluste der Gaswechsel zu sinken beginnt; die Unter- 
druckung des Gaswechsels hielt ca. drei Tage an. In zwei Versuchen 
an Batten und in einem am Hunde hatte ich auch Gelegenheit, mich 
davon zu uberzeugen, dass bald nach massigen Blutentziehungen der 
Sauerstoffverbrauch selbst etwas steigt, wobei es gleichgultdg ist, ob 
das Thier die gewohnliche Luft oder ein Gasgemisch mit 80 — 90 Pro- 
cent Sauerstoff einathmet. Schon aus diesen Thatsachen ist es wohl zu 
ersehen, wie complicirt die Folgen sind, welche Blutentziehungen im Or- 
ganismus nach sich Ziehen. Es ware zweifelsohne gewagt, bei Blut- 
verlusten Alles durch primare Gaswechselstorung erklaren zu wollen; 
aller Wahrscheinlichkeit nach ist diese Storung nur der Ausdruck einer 
der vielen functionellen Veranderungen, die insgesammt den Mechanis- 
mus der uns beschaftigenden Erscheinung bestimmen. Jedenfalls ist es 
von grossem Interesse, dass bei den Versuchen mit Blutentziehungen 
schon langst Gewebsveranderungen mit dem Charakter von fettiger 
Degeneration bemerkt worden sind. Darauf weist unter Anderem 
Tschudnowski hin, welcher seine Versuchsthiere bedeutenden und 
mehrfachen Blutentziehungen unterwarf. Nach Ponfick und Perl soil 
die Wirkung von Anamie resp. von Blutverlusten besonders deutlich 
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amHerzen wahrnehmbar sein. Es ist auch bekannt, dass unter demVolke 
bis jetzt die Ueberzugung von der Niitzlichkeit des „zu Ader Lassens", das 
zur Verfettung des Organismus pradisponirt, landlaufig ist. 

Weiter jnussen wir einige Worte fiber den Einfluss des Hungerns 
sagen; auf die Wirkung dieses Factors kann man wenigstens zum 
Theil viele Erkrankungen, welche mit fettiger Degeneration verbunden 
sind, zuruckfiihren. Versuche mit vollstandigem Hungern sind bereits 
mehrmals vorgenommen worden, nnd schon oft haben die Experimen- 
tatoren den TJmstand hervorgehoben, dass bei allgemeiner vollstandiger 
Inanition in vielen Organen degenerative Veranderungen zu Tage 
treten. Am meisten Gewicht legt auf diesen TJmstand ManasseIn, 
welcher fettige Entartung im Herzmuskel, im Epithel der Harnkanalchen 
u. s. w. gefunden hat. Am Menschen ist das Bild des reinen Hun- 
gerns selten zu beobachten; es kann auch nicht verwundern, wenn die 
Befunde der pathologischen Anatomen nicht vollstandig mit den Ver- 
suchsergebnissen ubereinstimmen. Fur uns bleibt jedenfalls nur die 
Thatsache von Wichtigkeit, dass namlich das vollstandige Hungern 
den Anstoss zu einem derartigen Zerfall von Eiweissstoffen abgibt, 
welcher die Ablagerung des stickstofffreien Restes in Form von Fett 
in den Geweben verursacht. 

Endlich muss auch die Frage nach der Wirkung der hohen Tem- 
peratur, einer der Haupterscheinungen des Fiebers, erortert werden. 
Die Kliniker vertheidigen bis jetzt, hauptsachlich unter dem Einflusse 
von Liebermeister, die hochwichtige Bedeutung dieses Factors, wel- 
cher unter Anderem die Widerstandsfahigkeit des Herzens bei fieber- 
haften Infectionskrankheiten bestimmt In der That bestatigen Lit- 
ten's Versuche mehr oder weniger die klinischen Anschauungen in 
dieser Hinsicht. Litten hielt Meerschweinchen in erwarmter Luft 
(35 — 40° C.) und konnte sich bei der nachfolgenden mikroskopischen 
Untersuchung ihrer Gewebe iiberzeugen, dass schon nach l 1 ^ — 2tagigem 
Erwarmen der Thiere Zeichen der fettigen Entartung erscheinen; ge- 
lang es, einige Tage lang die Thiere bei erhohter Temperatur zu er- 
halten, dann war auch das Bild der fettigen Degeneration viel deut- 
licher. Die Versuche von Kostjurin an Hunden und Kaninchen 
fuhrten diesen Forscher zu ahnlichen Ergebnissen. Wir miissen also 
annehmen, dass die hohe Temperatur an und fur sich schon genugt, 
um fettige Entartung zu bewirken. Angesichts dieser Thatsachen 
konnen wir auch nicht die Angabe bezweifeln, dass bei den oben er- 
wahnten Versuchen eine verminderte Kohlensaureausscheidung consta- 
tirt worden ist Doch mussen hier gewisse einschrankende Bemerkungen 
beigefugt werden. Die aussere Erwarmung eines Thieres kann nicht 
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mit der Erwarmung identificirt werden, welche bei fieberhaften Pro- 
cessen, die durch Infection erzeagt sind, stattfindet. Zwar sind die 
TJrsachen des Fiebers bei den Infectionskrankheiten noch nicht in ge- 
nugendem Maasse klargestellt; jedenfalls darf man schon jetzt positiv 
behaupten, dass bei der Infection resp. beim Infectionsfieber die Haupt- 
rolle den Producten der Lebensthatigkeit derjenigen Bakterien, welche 
als Ursache der bezuglichen Krankheiten gelten, zukommt Da die 
parasitare Theorie fur jede typische Infectionskrankheit die Existenz 
eines specifischen Infectionskeimes (Bakterie) voraussetzt, so muss man 
demgemass einraumen, dass die Producte der Lebensthatigkeit der 
pathogenen Bakterien bei verschiedenen Infectionskrankheiten wohl 
verschieden sein werden. Es liegt auf der Hand, dass auch die Wir- 
kungsweise dieser Producte nicht immer eine und dieselbe sein kann. 
Weiter wissen wir aus der Fieberlehre, wie mannigfaltige Eigenthum- 
lichkeiten der Stoffwechsel — sowohl in Bezug auf die stickstoffhaltigen, 
wie auch auf die stickstoff losen Substanzen — im fiebernden Organismus 
darbietet, Eigenthumlichkeiten, die wir nicht in toto bei den Versuchen 
mit ausserer Erwarmung herzustellen vermogen. All' dieses fahrt uns 
zur Voraussetzung , dass bei naherer Untersuchung von Organen und 
Geweben der an Infectionskrankheiten Verstorbenen wir nicht die 
Eintonigkeit der Veranderungen beobachten werden, welche wohl da 
ware, wenn Alles auf die Erhohung der Korpertemperatur zuruckgefuhrt 
sein konnte. Klebs halt auch mit Kecht daran fest, dass wir in der 
That keine solchen einformigen Ergebnisse zu erhalten pflegen. Wenn die 
fettige Entartung z. B. bei den Pocken sehr stark ausgedruckt ist, so wird 
sie andererseits bei pneumonischen Processen, Milzbrand, asiatischer 
Cholera und Diphtheritis schon viel schwacher. Zwar kann man nicht 
verneinen, dass der Unterschied in den Ergebnissen auch von der 
Dauer des Fiebers abhangig sei — es ist ja bekannt, dass die Dauer 
der Infectionskrankheiten, selbst in acut verlaufenden Fallen, sehr ver- 
schieden ist. Es unterliegt aber keinem Zweifel, dass auch bei gleicher 
Dauer der infectiosen fieberhaften Processe die degenerativen Veran- 
derungen doch nicht gleich intensiv sind. 

Es ist schon von uns darauf hingewiesen worden, dass die 
fettige Entartung am deutlichsten in einigen parenchymatosen Or- 
ganen autritt Die allertypischsten Bilder werden in der Leber con- 
statirt. Nicht selten ist auch das Muskelsystem befallen. Im All- 
gemeinen kann man — ohne den Thatsachen Gewalt anzuthun — 
behaupten, dass die fettige Degeneration ein sehr weites Verbreitungs- 
gebiet — vielleicht ein noch weiteres Gebiet als die kornige Eiweiss- 
metamorphose — umfasst. Cohnheim macht iibrigens eine gewisse 



Die fettige Degeneration (SeMuss). 139 

Ausnahme fur das Nervengewebe. Er meint, dass der Process, welcher 
al8 fettige Degeneration der Nervenzellen und Fasern bezeichnet wird, 
ein Process mi generis ist; dabei macht er darauf aufmerksam, dass 
wir im Nervengewebe grosse Quantitaten Lecithin antreffen, aus wel- 
chem sich das Fett etwa ebenso abspaltet, wie in anderen Fallen aus 
den Eiweissstoffen. Mir will es scheinen, dass wir doch keinen genu- 
genden Grand haben, die Moglichkeit yon fettiger Degeneration der 
Nervenelemente in Abrede zu stellen. Wie schon gesagt, ist es sehr 
wahrscheinlich, dass es mehrere Arten yon fettiger Degeneration gibt 
in TJebereinstimmung damit, was wir yon der Eiweissmetamorphose 
wissen. Es kann ja das Fett in yerschiedener Weise in den Geweben 
entstehen, und die Eiweissstoffe sind nicht die einzigen Fettbildner. 
Im Anschluss daran will ich eine interessante Beobachtung von Stol- 
nikow notiren: dieser Forscher fand, dass bei Ernahrung von Froschen 
mit Pepton die Fettbildung in den Leberzellen mit ziemlich bedeuten- 
dem Zuwachs von Lecithin einhergeht, wahrend bei Ernahrung mit 
Zucker die Fettbildung von Lecithinzuwachs nicht begleitet wird. 

Bei der Besprechung der Frage nach dem Verbreitungsgebiete der 
fettigen Entartung wird es wohl niitzlich sein, noch einen TJmstand 
in Betracht zu ziehen. Sie werden bald erfahren, fiber welche morpho- 
logischen Daten die Lehre von der fettigen Entartung verfugt. Von 
denselben ausgehend neige ich mich unter Berucksichtigung des Vor- 
hergesagten zur Annahme, dass die wesentliche Eolle bei dem Pro- 
cesse der fettigen Entartung den uns schon bekannten granula, d. h. 
den Kdrnchen, an welche wir uns bereits bei der Erklarung der kor- 
nigen Eiweissmetamorphose wenden mussten, zukommt. Von diesem 
Standpunkte aus erhalt die unzweifelhafte Thatsache, dass die fettige 
Degeneration am deutlichsten dort ausgepragt ist, wo auch die kornige 
Eiweissmetamorphose zu erscheinen pflegt, eine grosse Bedeutung. Wir 
sind noch nicht berechtigt, zu behaupten, dass das Verbreitungsgebiet 
beider Entartungen unbedingt das gleiche ist; eine solche Identitat 
ist uns einstweilen auch nicht nothwendig. Ai/tmann's Untersuchungen 
z win gen zur Annahme, dass die granula alien Zellen zukommen. Dieses 
genugt, um das ausserst weite Verbreitungsgebiet der fettigen TJmwand- 
lung wie der kornigen Eiweissmetamorphose entsprechend zu wiirdigen. 

TJm das Verstandniss der nachfolgenden Auseinandersetzungen zu 
erleichtern, muss ich hier noch eine Bemerkung einfugen, die im Zu- 
sammenhange mit der Frage von der Bildung fettiger Producte aus 
Eiweissstoffen steht. Ich habe schon gesagt, dass die Eiweissstoffe 
eine ganze Reihe complicirter Umwandlungen durchmachen mussen, 
ehe aus ihnen Fett gebildet wird. Ist es nun nicht moglich , wenigstens 
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einzelne Phasen dieses hochwichtigen Processes naher kennen zu ler- 
nen? Abgesehen von den Einzelheiten, welche fur uns kein directes 
Interesse haben, will ich auf die Meinung von Hoppe-Seyleb hin- 
weisen, welcher sich auf Grand specieller Versuche zu Gunsten der 
Ansicht ausspricht, wonach bei der Bildung von Fetten aus Eiweiss- 
stoffen als Zwischenglieder Kohlehydrate entstehen konnen, und zwar 
in erster Linie Glykogen und Milchzucker. Derselbe Forscher hat 
gezeigt, dass bei der Einwirkung von Natronkalk auf milchsaures Salz 
bei holier Temperatur (250 — 300 °) Fettsauren mit hohem Molecular- 
gewicht gebildet werden, und dass bei der Wirkung von Faulniss auf 
Glycerin in Gegenwart von kohlensaurem Kalk nicht nur Butter-, son- 
dern auch Capronsaure sich bildet. Sie sehen also, dass sich vor uns 
ein Weg ebnet, der aus einigen Etappen besteht Naturlich sind das 
nur schwache Andeutun gen dessen, was sich in Wirklichkeit abspielt; 
doch haben selbst diese Andeutungen einen hohen Werth fur die 
allgemeine Pathologie der Zelle. Weiter unten, wenn wir uber 
Kohlehydrat-Degeneration sprechen werden, wird es Ihnen auch klar, 
in welchem Sinne diese Andeutungen zu verwerthen sind. Hier wollte 
ich Sie nur mit der Idee von der Verwandtschaft der beiden Pro- 
cesse, die wir fettige und Kohlehydrat-Degeneration nennen, vertraut 
machen. 

Bei TJebersicht der morphologischen Daten wird es am Besten 
sein, mit den Beobachtungen uber die physiologische fettige Degeneration 
zu beginnen. Bei dieser Gelegenheit erlaube ich mir noch einmal auf 
die TJnzulanglichkeit der Bezeichnung „Degeneration" hinzuweisen. Von 
einer physiologischen Degeneration zu reden, scheint auf den ersten 
Blick wohl befremdend, da es unter physiologischen Bedingungen 
eigentlich keinen Raum fur degenerative Veranderungen geben sollte. 
Diese Bemerkung ist nicht nur auf die fettige Degeneration, sondern 
auch auf andere Degenerationsarten anwendbar; die schleimige Ent- 
artung z. B. kommt ja nicht ausschliesslich unter pathologischen Ver- 
haltnissen zu Stande. Es ware vollig uberfliissig, Nachdruck auf diese 
TJnzulanglichkeit der Bezeichnung zu legen, wenn dieselbe nicht An- 
lass zu Missverstandnissen geben wurde; Missverstandnisse sind aber 
nur zu oft entstanden. Wir wollen dieses naher erortern. Bekannt- 
lich besitzen gewisse Organe nur eine temporare Bedeutung fur den 
Organismus; um solche Organe fortzuschaffen, setzt die Natur verschie- 
dene degenerative Processe, unter Anderem auch die fettige Degene- 
ration, ins Spiel. So z. B. verliert der Uterus, nachdem er von der 
Frucht befreit wird und zur Norm zuruckkehrt, einen grossen Theil 
seiner Muskelsubstanz vermittelst der fettigen Degeneration u. d. m. 
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In diesem und in vielen anderen Fallen besitzen die degenerativen 
Vorgange einen unzweifelhaft pbysiologischen Sinn; ihrem Wesen nach 
unterscheiden sie sich aber gar nicht von den pathologischen Degene- 
rationen. Darf man nun auf Grund dieses letzteren Umstandes die 
postpuerperale Involution des Uterus u. d. m. als pathologische Vor- 
gange ansprechen? Gewiss nicht. Doch haben in anderen vollstandig 
analogen Fallen einige Forscher das directe Gegentheil behauptet, wie 
z. B. in der Lehre von der Menstruation. 

Die typische fettige Degeneration mit physiologischem Charakter 
findet in Drusen, die fettige Producte, fettige Secrete ausscheiden, 
statt. Hierzu gehoren z. B. die Talg- und Milchdriisen. Was die 
ersten betrifft, so beobachteten einige Forscher (R. Heidenhain) 
Schrumpfung resp. Tod der Kerne der epithelialen Drtisenzellen bei 
der Secretion. Es scheint, dass auch in den HARDER'schen Drusen 
Aehnliches vor sich geht. Nach den Untersuchungen von Wendt ent- 
steht hier das fettige Secret durch Ausstossen von Fettkornchen aus 
den hohen Cylinderzellen , in welchen sie auf diese oder jene Weise 
entstanden sind; das Protoplasma und der Kern der Zellen gehen da- 
bei gewohnlich nicht zu Grunde; dieses geschieht nur bei sehr stur- 
mischer Secretion. Auf welche Art die Fettkorner resp. Tropfen ent- 
stehen, erhellt nicht aus Wendt's Untersuchungen. Man kann nur 
sagen, dass iu den Talgdrusen Bilder zur Beobachtung gelangen, welche 
denen sehr nahe stehen, die bei der pathologischen fettigen Degene- 
ration, wenn der gauze Zellenleib von Fettkornchen durchsetzt ist und 
die ganze Zelle zerfallt, zu sehen sind. Daraus folgt schon, wie wiin- 
schenswerth es ware, die Bilder der normalen fettigen Degeneration 
eingehender zu erforschen, den Process der Fettsecretion naher morpho- 
logisch zu beleuchten. In der allerletzten Zeit hat dariiber hochst 
beachtenswerthe Daten Altmann, welcher in Gemeinschaft mit Krehl 
und Metznee gearbeitet hat, geliefert. Einstweilen wollen wir nur 
dasjenige notiren, was Altmann in den Talgdrusen, welche grosse 
Conglomerate in der plica inguinalis bei Kaninchen bilden, und in den- 
jenigen, welche um den After beim Meerschweinchen liegen, gefunden 
hat. Bei Bearbeitung der Praparate mit Ueberosmiumsaure tiber- 
zeugte sich Altmann, dass hier die Drtisenzellen mit Kornchen voll- 
gepfropft sind, welche an ihrer Peripherie mehr oder minder stark 
mit Osmium geschwarzt werden; alle moglichen Uebergangsstadien sind 
zu finden, wobei in jeder Zelle die einen oder die anderen Formen 
uberwiegen. Ausserdem konnten immer Kornchen nachgewiesen wer- 
den, die ganz schwarz erschienen, vollstandig mit Osmium geschwarzt 
waren. Im optischen Querschnitt erscheinen die Korner mit fettig 
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metamorphosirter Peripherie als schwarze Ringelchen. Diejenigen 
Kornchen, welche am meisten fettreich geworden sind, gehen direct 
ins Secret fiber; in den weiteren Ausfuhrungsgangen fliessen die 
grosseren Korner zusammen und bilden ein schmieriges, fettes Secret. 
In der TJmgebung der Drusen sind keine geformten Fettpartikelchen 
zn beobachten; man muss also annehmen, dass das Fett den Zellen 
im gelosten und gespaltenen Zustande zugefuhrt wird. Altmann 
zieht eine zweite Moglichkeit aber nicht in Betracht: es ist ja nicht 
ausgeschlossen, dass der Process der Fettbildung, indem er in dieser 
oder jenier Weise mit granula zusammenhangt, auf eine eigenartige Meta- 
morphose der Eiweissstoffe, aus welchen granula selbst bestehen, zu 
reduciren ist. Altmann hat diesen Standpunkt wahrscheinlich darum 
ausser Acht gelassen, weil er hauptsachlich mit der Untersuchung 
der Fettresorption und der intermediaren TJmwandlungen derselben 
beschaftigt war. Jedenfalls ist es schon hochwichtig, dass der Pro- 
cess der Bildung des fettigen Secrets in Zusammenhang mit genau 
bestimmten morphologischen Structurelementen , mit den granula, 
deren allgemeine Bedeutung yon uns schon besprochen worden ist, 
gestellt wird. Altmann's Beobachtungen mussen wir auch darum 
eine grosse Tragweite zumessen, weil dieser Forscher in das Be- 
reich seiner Untersuchungen Talgdrusen der verschiedensten Thiere 
gezogen und uberall in den eben beschriebenen Bildern ahnliche Ver- 
haltnisse gefunden hat. TJnter Anderem hat er auch die HARDER'schen 
Drusen studirt. Aeusserst interessant ist der TJmstand, dass bei- 
nahe jede Thierart ihre specifischen Eigenthumlichkeiten sowohl in 
Betreff der Secreteigenschaften, wie auch in Betreff der Secretbildung 
aufweist. Was die Milchdrtisen anlangt, so finden wir auch hier 
fur uns sehr wichtige Andeutungen. Vor Allem wollen wir uns 
bei der Arbeit von Nissen aufhalten, welcher die Milchdrtisen bei 
Thieren wahrend der Lactation untersucht hat. TJeber die Ent- 
stehung der Fettkornchen resp. Tropfen gibt diese Arbeit wenig 
Aufschlusse; sie ist aber wegen der darin beschriebenen Kernyeran- 
derungen bemerkenswerth. Nach Nissen bietet die Drusenzelle, welche 
an der Secretbildung theilnimmt, eine eigenartige Chromatinanordnung 
im Kerne: das Chromatin zieht sich an die Peripherie des Kernes zu- 
ruck, wo es in Form von Segmenten erscheint; manchmal trennen 
sich die Segmente ab und wir finden dann neben dem Kerne Chro- 
matinkugelchen und dergleichen Elemente. Auch kommt es vor, dass 
wir in einer und derselben Zelle zwei Kerne finden: der eine erscheint 
dann normal, wahrend der andere die beschriebene Chromatingruppi- 
rung darbietet und in einer Art von Hohlung, welche von verandertem 
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Protoplasma erfullt ist, liegt. Es drangt sich dabei der Verdacht 
auf, dass hier Kerntheilung stattgefonden hat: der erne der jungen 
Kerne bleibt in loco zum Zwecke der Regeneration, wahrend der an- 
dere allmahlich zum Zwecke der Secretion zerstort wird; geht keine 
Kerntheilung der Kernzerstorung voraus, dann erfolgt wahrscheinlich 
auch keine Regeneration der Zelle und der Verlust wird durch Thei- 
lung der von diesem Processe nicht angegriffenen Zellen ausgeglichen. 
Der nachste Zweck aller dieser Metamorphosen besteht nach Nissen 
in der Ausscheidung der Nuclelnelemente aus dem Kerne. In der 
That ist nach Hammebsten das Casein ein besonderes Nucleoalbumin 
und Nissen glaubt, dass das Milchcaseln eben auf die beschriebene 
Weise sein Nucleln erhalt. Welche Rolle der Kern in Bezug auf die 
eigentliche Fettmetamorphose spielt, dieses bleibt doch durch Nissen's 
Arbeit unaufgeklart. Ebensowenig haben die alteren Arbeiten von 
Steiokee und Schwaez diese Seite des Processes beleuchtet. Nach 
Steiokee konnen die ColostrumkOrperchen bei 40° C. ihre Form an- 
dern; dabei nahern sich die Fettkornchen der Peripherie der Zelle und 
werden ausgestossen. Sohwaez behauptet, dass sich von den Co- 
lostrumkorperchen Theilstiicke abtrennen k5nnen, welche bewegungs- 
fahig sind und ihre Form andern; auch er hat, gleich Steiokee, Aus- 
stossung von Fettkornchen beobachtet. In den oben genannten 
Untersuchungen von Altmann finden wir auch Einiges fiber die Milch- 
drusen. Hier triflft man in den Drusenzellen gewohnlich ein grosses^ 
fettbeladenes Kdrnchen an; manchmal ist solch' eine Fettkugel von 
typischen granula umgeben, welche sich mit Fuchsin (nach Altmann's 
Methode) farben und von der TJeberosmiumsaure nicht geschwarzt 
werden. Die Fettkugel liegt an der Peripherie, am oberen Ende der 
Zelle. Nachdem diese Kugel in das Secret ubergegangen ist, setzt 
sich an ihre Stelle ein anderes grcmtUum u. s. w. Die grossten Di- 
mensionen haben die Fettkugeln der Mause. 

Aus den angefuhrten morphologischen Daten sehen wir, dass bei 
der physiologischen Fettsecretion in den Talg- und Milchdrusen die 
Fettbildung nicht in gleicher Weise vor sich geht, was auch nicht 
Wunder nehmen darf, da ja bekanntlich auch die Eigenschaften der 
bezuglichen fettigen Secrete verschieden sind. Die Fettbildung in den 
Zellen ist keineswegs ein solcher Process, der in alien Korpertheilen iden- 
tisch ware: nur der Grundplan scheint derselbe zu bleiben, wahrend in 
den Details immer verschiedenartige Schwankungen moglich sind. 

Was bieten nun die pathologischen Falle von fettiger Degeneration 
in Betreff ihrer feineren Morphologic? 

Ich habe schon erwahnt, dass auch hier wir einer Ablagerung 
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von Fett in Form von Tropfen, Kornchen, Kugelchen begegnen. 1st 
damit aber die morphologische Seite des Processes erschopft? 

Einen Yersuch, diese Frage zu beantworten, liefert die Arbeit 
von Stolnikow (aus dem Laboratorium von Gaule) fiber die Yor- 
gange in der Froschleber bei der chronischen Phosphorvergiftung. 
Nach seinen Beobachtungen hebt der Process der fettigen Degene- 
ration mit Yeranderungen in den Kernen an, welche unregelmassig 
contourirt werden. Der Kern scheint Fortsatze auszusenden, welche 
in den Zellenleib dringen und von ziemlich grossen, ungefarbt ge- 
bliebenen, blaschenformigen Korperchen erfullt sind; ahnliche, jedoch 
kleinere Korperchen sind auch an der Peripherie des Kernes zusammen 
mit Karyosomen zu finden. Die Kernfortsatze sind nicht selten in der 
Bichtung nach dem Zellenleibe oflfen, so dass die Vermuthung vom 
Austritte der erwahnten farblosen Korperchen und der Karyosomen in 
das Zellenprotoplasma nahe liegt. Manchmal erzeugt das ganze Bild 
den Eindruck, als ob der Kern geborsten ware. Gleichzeitig mit den 
genannten Elementen treten auch die Plasmosomen aus dem Kerne 
aus, doch gewohnlich nicht vereinzelt, sondern in Verbindung mit 
Karyosomen und farblosen Blaschen. AUe diese Gebilde gruppiren 
sich ausserst verschiedenartig und ihre weiteren Umwandlungen ge- 
stagen sich ziemlich complicirt. Es muss namlich gesagt werden, dass 
im Protoplasma der Leberzellen beim Frosche eigenartige Gebilde 
gefunden worden sind, welche bei der bekannten vierfachen Farbung 
Nigrosin aufhehmen und — falls sie grossere Dimensionen erreichen — 
Andeutungen einer inneren Structur bieten. Sie scheinen geschichtet 
zu sein und erinnern an die von Ogata im Pancreas des Frosches ge- 
sehene Nebenkerne; ihr TJnterschied von den letzteren besteht nur in der 
Farbung. Stolnikow aussert die Vermuthung, dass diese geschichteten 
Gebilde nichts anderes sind, als eigenthumlich zusammengewundene Ele- 
mente, welche in oben beschriebenerWeise aus dem Kerne herausgetreten 
sind. Zwar ist die Farbung eine andere ; aber dieses kann durch Yerande- 
rungen der chemischen Structur, welche nach dem Austritt aus dem Kerne 
stattgefunden haben, erklart werden. Damit sind die Umwandlungen 
aber noch nicht abgeschlossen. Allmahlich, kraft dieser oder jener 
Ursachen, entstehen in den geschichteten Gebilden kleine Kornchen, 
die ihrerseits wieder aus diesen geschichteten Gebilden austreten und 
das Zellenprotoplasma erfiillen. Somit stellt es sich heraus, dass die 
in den Zellen anzutreffenden Kornchen vom Kerne abstammen. Aus 
den Kornchen wird endlich das Fett erhalten. 

In den spatesten Stadien der Phosphorvergiftung sieht man einen 
Theil der Leberzellen vollstandig verschwinden und ihre Stelle von 
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Gefassen und Piginentmassen reap. Pigmentzellen eingenommen. Ausser- 
dem findet man eine grosse Anzahl saftanophiler Kornchen, welche 
entweder frei liegen, oder von einer unbedeutenden Menge nigrosino- 
philen Protoplasmas umgeben sind. Allem Anschein nach verwandeln 
sich die freiliegenden safranophilen Korner in Pigment und die von 
Protoplasma umgebenen sind wohl die letzten Reste der Leberzellen. 
Bei dem Studium etwas Mherer Vergiftungsphasen fand der Verfasser 
sehr grosse Plasmosomen in den Kernen; er nimmt an, dass diese 
Plasmosomen aus dem Kerne austreten, urn sich bald in Pigment- 
schollen zu verwandeln. Die Zelle selbst unterliegt, wie es scheint, 
nur dann der Pigmentmetamorphose, wenn sie durch die Bildung der 
erwahnten grossen Plasmosomen vollstandig erschopft ist. Verfasser 
glaubt, dass den Kern immerfort Keime verlassen, welche alle 
Tendenz haben, sich in neue Zellen zu verwandeln, doch nicht alle 
dieses Ziel erreichen (es kann iibrigens auch Etwas an die mehrkernigen 
Biesenzellen erinnerndes erhalten werden). Wahrend des ganzen Ver- 
suches mit der Phosphorvergiftung scheinen die Zellen fortwahrend 
Anstrengungen zu machen, um eine neue gesunde Generation zu er- 
zeugen; da aberlmmer neue und neue Phosphorgaben verabreicht werden, 
so fuhren diese Anstrengungen zum genannten Ziele nicht; jede neue 
Zellengeneration gerath in schlechtere Existenzbedingungen, aLs die vor- 
ausgegangene, da sie einerseits von vergifteten Eltern stammt, anderer- 
seits auch selbst vergiftet wird. 

Wir wollen nun die weiteren Angaben von Stolnikow einstweilen 
bei Seite lassen und zu den Befunden anderer Forscher ubergehen. 
Sehr oft wird darauf hinge wiesen, dass bei der fettigen Degeneration 
die Zellenkerne wesentliche Veranderungen erleiden. So finden wir 
z. B. bei Klebs dergleichen Hinweise; nach der Ansicht des Genannten 
wird dabei der Nucleln- resp. Chromatingehalt der Kerne geringer. 
Er hat dieses in der Leber und in den Nieren constatiren konnen. 
Der Chromatinschwund kann nach ihm primar und secundar sein: 
den primaren erklart er durch directen nekrotisirenden Einfluss von 
giftigen Substanzen, den secundaren — durch Ueberfullung der Zellen 
mit Fett, was Storungen ihrer Lebensthatigkeit nach sich zieht. Be- 
achtenswerth sind auch die Versuche von Zieglek und Obolonsky, 
welche die in der Leber und in den Nieren von Hunden und Kanin- 
chen nach Phosphor- und Arsenvergiftung zum Vorschein kommenden 
Veranderungen studirten. Am scharfsten ausgepragt sind die nach 
Phosphorvergiftung in der Leber entstehenden Metamorphosen. Zu- 
gleich mit der Fettablagerung haben die genannten Forscher Decon- 
stitution und Schwund der Zellenkerne gesehen, wobei die Chromatin- 

Lukjanow, Vorlesungen. 10 
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substanz im ganzen Zellenleibe in Form von Kugelchen zerstreut war. 
Es sind auch Falle notirt worden, wo die Kerne ihre Fahigkeit, sich 
zu farben, eingebiisst haben, wahrend im Protoplasma die das Safranin 
intensiv aufhehmenden Korner auftauchten, u. d. m. Es sei auch die 
schon citirte Arbeit von Tschetwebuchin erwahnt, welcher in der 
Leber von Ileotyphikern gefunden hat, dass die fettige und die kornige 
Eiweissmetamorphose der Zellen mit morphologischer und chemischer 
Deconstitution der Kerne verbunden ist. Seiner Meinung nach hangt 
die Verschiedenheit der degenerativen Kernveranderungen bei der einen 
und der anderen Degeneration nicht so viel vom chemischen Charakter 
der Entartung, wie von der Intensitat und der Dauer des Krankheits- 
processes, ab. Was die feineren Veranderungen im Zellenleibe betrifft, 
so wird es wohl von Nutzen sein, das fiber die Muskeln Bekannte an- 
zufuhren. 0. Webeb behauptet, dass bei der fettigen Degeneration 
quergestreifter Muskeln die Fettkornchen in regelmassigen Reihen der 
Querstreifung entsprechend zu liegen kommen. In anderen Fallen 
gruppiren sich wieder die Fettkornchen um den Kern herum oder der 
Lange der Fasern nach. Wir sehen also, dass ausser den Befunden 
bei der Phosphbrvergiftung noch andere Thatsachen zur Sicherung des 
Oedankens von dem Antheil der Kerne an der fettigen Degeneration 
beitragen; wir sehen auch, dass das Auftreten des Fettes in Form von 
Kornchen, welche gewissen praexistirenden Structurelementen des Zellen- 
leibes entsprechen, nicht nur durch die Beobachtungen an den Driisen- 
zellen, sondern auch durch den Charakter der Muskelveranderungen moti- 
virt werden kann. Schon viel dunkler bleibt die Frage nach dem inneren 
Zusammenhange der Kern- und Zellenleib veranderungen: moglicherweise 
erfolgt der Chromatinschwund u. s. w. mehr oder weniger unabhangig 
davon, was sich im Zellenleibe abspielt; es kann aber auch nicht die 
Moglichkeit von andersartigen Beziehungen ausgeschlossen werden. 

Schon langst hat man darauf hingewiesen, dass die Fettsubstanz, 
die bei der fettigen Degeneration in den Zellen entsteht, ein Zwischen- 
stadium durchlauft, in welchem sie dem Protagon oder dem Vitellin 
ahnlich ist; in diesem Zustande soil das Fett an eine eiweissartige oder 
wenigstens stickstoflfhaltige Substanz gebunden sein, wodurch es auch 
in den gewohnlichen fettlosenden Fliissigkeiten unloslich wird. Es 
genugt aber, eine Saure oder ein Alkali einwirken zu lassen, um die 
Anwesenheit von atherloslichem Fett darzuthun. Solchen Auseinander- 
setzungen begegnen wir z. B. bei Gautiee. TJm den Sinn der Zu- 
sammenstellung mit dem Vitellin verstandlich zu machen, muss ich 
daran erinnern, dass diese Substanz, die z. B. im Eigelb und in 
der Krystalllinse zu finden ist, zur Kategorie der Globuline gehort; 
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im reinen Zustande ist sie indessen nicht darstellbar, da sie immer 
eine Beimischung von Lecithin enthalt. Wollen wir das Vitellin vom 
Lecithin befreien, so wird dabei ersteres in einen unloslichen (geron- 
nenen) Zustand ubergeftihrt. Was das Protagon betriflft, so haben Dia- 
konow's Untersuchungen dargethan, dass dieser Stoff, welcher einen 
Bestandtheil der Gehirnsubstanz bildet, ein Gemisch aus zwei Korpern 
ist, deren einer Stickstoff und Phosphor, der andere keinen Phosphor 
enthalt. Ersterer ist das uns schon bekannte Lecithin, letzterer — das 
Cerebrin. Analoge Vermuthungen finden wir in Stolnikow's Arbeit. 
Dieser Forscher tiberzeugte sich, dass in der That die Fettkornchen in 
den Zellen nur nach Einwirkung yon schwacher Essigsaure oder nach 
dem Absterben der Zellen in 0-6procentiger Kochsalzlosung hervor- 
treten. (letzteres kann auch von der Bildung einer Saure abhangig sein). 
Dieser Umstand fuhrt den Verfasser zu dem Schlusse, dass das Fett 
hier an eine Substanz gebunden ist, welche durch Sauren zerstort wird. 
Da andererseits chemische Analysen gezeigt haben, dass bei grosser 
Menge von geschichteten Gebilden in den Leberzellen die Leber auch 
grosse Quantitaten von Lecithin enthielt, so war die Annahme plau- 
sibel, dass das Fett unter dem Einfluss von Saure eben aus dem 
Lecithin befreit wird. Dass das Lecithin als Material zur Fettbildung 
hier dienen kann, wird durch folgenden Versuch von Hoppe-Seyleb 
illustrirt: wird eine atherische Lecithinlosung mit Wasser, welches 
etwas Schwefelsaure enthalt, geschiittelt, so nimmt das Wasser schwefel- 
saures Cholin auf, wahrend in der Aetherlosung freie Distearin-, Di- 
palmitin- oder Dioleln-Glycerinphosphorsaure bleibt. 

In Zusammenhang mit diesen Angaben steht die allgemeine Fol- 
gerung von Stolnikow in BetrefF der Fettdegeneration bei der Phos- 
phorvergiftung. Unter dem Einflusse des in den Organismus ein- 
gefuhrten Phosphors steigt die Nuclelnbildung an, d. h. die Bildung 
jenes Stoffes im Kern, welcher am reichsten an Phosphor ist und zum 
Aufbau der Chromatinelemente dient. Die Nuclelnmassen wandern 
aus dem Kerne in das Protoplasma uber. Unter neuen Existenz- 
bedingungen werden die aus dem Kerne stammenden Elemente zer- 
stort resp. verandert, wodurch auch die Farbungsdifferenzen entstehen. 
Dabei geht der Phosphor in eine andere Substanz, namlich in das 
Lecithin liber. Hier steht aber der Process nicht still. Der Zerfall 
soil weiter vor sich gehen: der Phosphor spaltet sich vollstandig von 
der organischen Substanz ab und mischt sich in Form irgend eines phos- 
phorsauren Salzes dem Zellensafte bei, wahrend die organische Sub- 
stanz in Form von Fett frei wird. 

Wie lehrreich diese complicirten Betrachtungen auch sind, eine 
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endgultige, entscheidende Bedeutung haben sie nicht. Einerseits 
entstehen gewisse Missverstandnisse in Betreff vieler morphologischer 
Details, die selir verschiedene Deutungen zulassen, andererseits bleibt 
es ja fraglich, ob man berechtigt ist, ein bestimmtes mikroskopisches 
Bild mit den Ergebnissen der chemischen Analyse eines ganzen Organs 
zu yerbinden. Jedenfalls muss man zugeben, dass der Ausgangspunkt 
der ganzen Hypothese, die in Abhangigkeit von der Einfuhrung von 
Phosphor in den Organismus erhoht gedachte Nuclelnbildung, dem in Rede 
stehenden Processe einen zu exclusiven Charakter verleiht. Ganz natiir- 
lich drangt sich die Frage auf : welcher Art der Degenerationsmecha- 
nismus ist, wenn wir andere Gifte, andere Substanzen einfuhren, die 
nicht so direct wie der Phosphor mit der Structur des Nuclelns ver- 
bunden werden konnen ? Air dieses macht die Nachpruiung der Ver- 
suche mit Phosphor und mit anderen Giften hochst erwunscht. 

Auf Grund von Altmakn's Untersuchungen konnte man annehmen, 
dass der Process der fettigen Degeneration in pathologischen Fallen 
mit Veranderungen in der Lebensthatigkeit der granula verknupft 
ist. Hier muss ich daran erinnern, dass nach Altmann die granula 
ihre eigene vitale Individualist besitzen und die fundamentalen Struc- 
turelemente der Zelle sind. Er meint, dass die Kornchen die Fahigkeit 
haben, das den Zellen in gelostem Zustande zugefahrte Fett synthe- 
tisch zu assimiliren, wobei dieselben, wenn sie auch von Fett voll- 
standig durchdrungen sind, ihre vitalen Eigenschaften nicht einbussen. 
Diese Hypothese erklart den ganzen Sachverhalt ziemlich einfach; man 
darf aber nicht vergessen, dass die Entstehungsweise der granula selbst 
noch unbekannt ist. 

In der Lehre von der kornigen Eiweissmetamorphose habe ich 
schon darauf aufmerksam gemacht, dass nach der Ansicht von Gaule 
und einigen von seinen Schiilern die Zymogenkornchen durch Zerfall 
von extranuclear gewordenen Plasmosomen entstehen. Moglicherweise 
sind also die granula am Ende auch abhangig vom' Kerne. Wenn 
es sich herausstellen sollte, dass bei der Fettdegeneration die Fett- 
bildung in der That an die ALTMANN'schen Kornchen gebunden ist, 
so wurde es auch klar werden, wanim der fettigen Degeneration so oft 
die kornige Eiweissmetamorphose vorausgeht und warum die Verbrei- 
tungsgebiete beider so verwandt sind. Zur Zeit ware es, wie Sie sehen, 
noch zu schwer, alle morphologischen Daten mit den physikalisch-che- 
mischen und klinischen resp. experimentellen Thatsachen in Zusammen- 
hang zu bringen. Indessen kann es nicht unbemerkt bleiben, dass wir 
in sehr vielen Fallen — wenigstens in den wesentlichen Punkten — 
die innere Beziehung zwischen alien diesen Daten durchschauen konnen. 
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ass Man darf hoffen, dass eine systematische Ausarbeitung aller eben an- 

jisi gedeuteten Fragen zu einer vollstandigen Theorie der fettigen Degene- 

\t ration fiihren wird, worin sowohl die Morphologie wie der Chemismus 

& und die functionellen Storungen ihren Platz finden werden. 

ipr Nun wollen wir noch einige Worte fiber den Zeitraum, welcher 

m die Entwickelung der fettigen Degeneration beansprucht, sagen. Wie 

e es scheint, kann dieser Process sehr schnell vor sich gehen. Dafur 

J4 sprechen die Versuche mit Vergiftungen. Im gleichen Sinne sind die 

Kj Experimente von Leidesdobf-Stbickee zu deuten, welche schon 24 Stun- 

fo den nach Hirnbeschadigung bei jungen Htihnern in der Bindenschicht 

4 einzelne Zellen mit kornig-fettigem Inhalte gefunden haben. Ferner 

%. weisen Uhle und Wagneb darauf hin, dass man in den Epithelzellen 

> der Mundschleimhaut u. s. w., ebenso wie in der Haut, eine gleichfalls 

sehr rasche Entwickelung von degenerativen Veranderungen findet (z. B. 
^ bei den variolosen Entzundungen). 

3 Der Ausgang der fettigen Degeneration kann ein zweifacher sein: 

f entweder schreitet der Process bis zur vollstandigen Zerstorung der 

j morphologischen Elemente fort, oder aber steht er still und geht zu- 

ruck. Welche Bedingungen das Zustandekommen des gunstigen Aus- 
ganges beeinflttssen, ist fraglich. Im Detritus, der manchmal milchig- 
flussig ist, findet man fur gewohnlich Fetttropfen, verschiedene kry- 
stallinische Gebilde, Eiweisskorner, Zellenreste u. s. w. Die Gewebe, 
welche gleichzeitig der fettigen und der kornigen Eiweissmetamorphose 
verfallen sind, verwandeln sich manchmal in kasige Massen (kasige 
oder caseose Umwandlung). Diese Massen, welche bei sehr verschie- 
denartigen pathologischen Processen entstehen, waren fruher als fur 
gewisse Krankheitsformen (z. B. fiir die Tuberculose) specifisch be- 
trachtet Nach Vibchow's Ansicht konnen aber sehr verschiedene Ge- 
webe eine kasige Umwandlung erleiden, besonders diejenigen, welche 
gefassarm und zellenreich sind. Gewisse Thiere, z. B. Kaninchen 
zeigen eine besondere Predisposition zur kasigen Metamorphose, wah- 
rend dieselbe bei anderen Thierarten viel schwerer entsteht. Beim Men- 
schen existiren auch sehr schroffe individuelle Verschiedenheiten in Be- 
treff des Zustandekommens von kasiger Metamorphose. 

Der Einfluss der fettigen Degeneration auf die verschiedenen Func- 
tionen der Zelle tritt besonders deutlich in den Fallen hervor, wo der 
Degeneration Elemente des Muskel- oder Nervenapparates unterworfen 
sind. Die fettige Degeneration von Muskelelementen hebt ihre Con- 
tractilitat auf. Die fettige Entartung der Ganglienzellen kann para- 
lytische Erscheinungen hervorrufen u. s. w. Es sind auch diejenigen 
Falle leicht zu beurtheilen, in welchen Drtisenzellen der Degeneration 
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unterliegen: die Entartung des Nierenparenchyms z. B. erzeugt Al- 
buminuric Dass bei der fettigen Entartung der Gefasswande ihre 
Widerstandsfahigkeit gegen den Blutdruck leidet, unterliegt keinem 
Zweifel. Wie einfach alle diese Andeutungen auch scheinen mogen, 
so muss man bei der Beurtheilung der ihnen zu Grande liegenden 
Thatsachen doch sehr umsichtig zu Werke gehen. Als Beispiel neh- 
men wir die Herzparalyse bei der crouposen Pneumonic Wie bekannt, 
ist dieses eine fieberhafte Infectionskrankheit und es ware sehr leicht, 
sich die Herzparalyse als Folge der lettigen Entartung des Herzmus- 
kels zu denken. Fur manche Falle ware dieses auch zutreffend. Doch 
haben Winogbadow's Untersuchungen gezeigt, dass bei der crouposen 
Pneumonie sich Veranderungen in den Herzganglien bei verhaltniss- 
massig unbedeutenden Lasionen des Herzmuskels entwickeln konnen. 



Elfte Vorlesung. 

Die FettinfUtration. — Die Kohlehydratdegeneration. 

M. H.! Wir haben schon oben auseinandergesetzt, aus welchen 
Griinden die fettige Degeneration von der Fettinfiltration getrennt 
wird. Doch ist diese theoretisch richtige Trennung nicht immer prac- 
tisch durchfiihrbar. Zwar legen die pathologischen Anatomen Nach- 
druck darauf, dass bei der Fettinfiltration das Fett in den Zellen in 
Form von grosseren Tropfen zu erscheinen pflegt, als das bei der 
gleichnamigen Degeneration der Fall ist; aber dieselben Autoren ver- 
hehlen gleichzeitig hicht, dass die Initialphasen beider Processe von 
einander nicht zu unterscheiden sind. Der TJmstand, dass die Mog- 
lichkeit einer Combination beider Processe in einer und derselben Zelle 
zugelassen wird, vergrossert noch die auf diesem Gebiete herrschende 
TJnklarheit der Begriffe. Es kann demgemass auch nicht Wunder 
nehmen, dass bei der Deutung der bezuglichen Bilder oft erhebliche 
Widerspruche entstehen: der eine Forscher ist geneigt, Infiltration 
dort anzunehmen, wo ein anderer von Degeneration spricht, und um- 
gekehrt. In meinen weiteren Auseinandersetzungen hoflfe ich Ihnen 
zu zeigen, dass gewisse Falle theoretisch als Uebergange der Infiltra- 
tion zur Degeneration gedeutet werden konnen. Air dieses muss bei 
Beurtheilung sehr vieler Litteraturangaben im Allgemeinen und der- 
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jenigen Zahlenwerthe im Besonderen, welche die Zusammensetzung 
verfetteter Organe illustriren, nicht ausser Acht gelassen werden. 

Vor Allem will ich hier die analytischen Daten iiber den Fett- 
gehalt der Leber bei der Fettinfiltration anfiihren. An der Leber 
miissen wir uns schon darum aufhalten, weil dieses Organ so zu sagen 
die typische Statte fur Entwickelung der Fettinfiltration ist. Folgende 
Zahlenwerthe gibt Pebls, welchen wir schon oben Gelegenheit hatten 
zu citiren: 

Wasser Feste fettfreie Bestandtheile Fett 

I. 61-57 Procent 14.45 Procent 23-98 Procent 

II. 48-60 „ 10-50 „ 40-90 „ 

III. 51-90 „ 17-40 „ 30-70 „ 

Im ersten der obigen Falle war Lungenphthise , im zweiten und 
dritten Alkoholismus vorhanden. Es ist leicht ersichtdich, dass der Fett- 
gehalt der Leber in alien Fallen ein sehr bedeutender war; es bleibt nur 
fraglich, inwiefern hier iiber reine Fettinfiltration die Rede sein konnte. 
Jedenfalls lassen sich aus der Zusammenstellung dieser Daten mit denen 
fiber die normalen und fettig degenerirten Lebern folgende Schlusse 
ziehen: erstens, enthalt die fettinfiltrirte Leber mehr Fett als die nor- 
male und die fettig degenerirte; zweitens, nimmt bei der Fettinfiltration 
der Wassergehalt sehr betrachtlich ab; drittens, sinkt die Quantitat der 
festen fettfreien Bestandtheile ebenfalls, jedoch nicht sehr stark und 
jedenfalls weniger als bei der fettigen Degeneration. Aus alledem kann 
nun der allgemeine Schluss abgeleitet werden, dass bei der Fettinfil- 
tration das Wasser vom Fette verdrangt wird, wahrend bei der Dege- 
neration das Fett sich an Stelle der Eiweissstoffe setzt. 

Unter welchen Bedingungen findet nun Fettinfiltration statt? 

Bei der Beantwortung dieser Frage mussen in erster Linie die 
Falle von Fettleibigkeit erwahnt werden, bei welchen eine Fettablage- 
rung in sehr vielen bindegewebigen und anderen Elementen vorhanden 
ist. Die Falle von allgemeiner Fettsucht fesseln schon langst die Auf- 
merksamkeit der Theoretiker und der Practiker, und in der allgemeinen 
Pathologie des Stoffwechsels wird eine grosse Zahl von Hypothesen vor- 
getragen, welche das Wesen der zu Obesitas fiihrenden Veranderungen 
im Organismus erklaren sollen. Hier ist es meines Dafurhaltens nicht 
der Ort, diese Hypothesen wiederzugeben, da vom Standpunkte der 
allgemeinen Pathologie der Zelle aus ihnen eine Belehrung kaum zu 
schopfen ist. Ich mochte nur hervorheben, dass die Fettsucht zwei- 
felsohne im Zusammenhange mit constitutionellen Eigenschaften der 
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Gewebselemente, welche durch Vererbung ubergegeben werden konnen, 
steht. Es ware auch sehr erwunscht, die uns hier beschaftigende Frage 
experimentell bearbeitet zu sehen, wobei der Antheil desjenigen Factors, 
welcher auf Wechselwirkung der Organe beruht, gewiirdigt werden 
musste. Wir wissen z. B., dass die Castration die Gewebe zur Verfet- 
tung pradisponirt; es konnten auch andere Factoren aufgezahlt werden, 
die zum gleichen Ergebnisse fuhren. Welche innere Beziehung hier 
zwischen den Erscheinungen besteht, bleibt jedoch unaufgeklart. 

In zweiter Linie konnten wir etwa solche Falle stellen, wie die 
starke Entwickelung von Fettgewebe bei der Atrophic von Drusen und 
Muskeln. So z. B. finden wir manchmal statt einer normalen Bauch- 
speicheldriise einen Fettklumpen, der nur durch seine aussere Form 
an Pancreas erinnert; vom Parenchym bleiben nur noch Spuren ubrig, 
alles Andere ist von Fettgewebe eingenommen. Aehnliche Erschei- 
nungen sind bei der sog. Pseudohypertrophic der Muskeln zu sehen 
u. s. w. Zur Zeit ist es noch unmoglich, in befriedigender Weise zu 
erklaren, warum eben die Atrophie von Drusen- und Muskelelementen 
in gewissen Fallen eine bedeutende Fettinfiltration des wuchernden 
bindegewebigen Stromas nach sich zieht. Fur die Pathologie der Zelle 
sind derartige Falle doch nicht minder lehrreich, wie z. B. die Falle 
von cyanotischer Leberatrophie, bei welcher, wie bekannt, einerseits 
unter dem Einflusse der Stauung Atrophie der epithelialen Elemente 
der Leber, andererseits Wucherung des bindegewebigen Stromas statt- 
findet. Es sind also allem Anschein nach die Existenzbedingungen 
der verschiedenen Gewebselemente, aus welchen sich ein Organ zusam- 
mensetzt, sehr verschieden, so dass Einwirkungen, welche fur eine 
Kategorie von Zellen verderblich sind , far Zellen einer anderen Kate- 
gorie fordernd (oder vielleicht weniger verderblich) sein konnen. *Es 
liesse sich hier auch der TJmstand heranziehen, dass der Tod der einen 
Gewebselemente Baum fur die Entwickelung der anderen schafffe; es 
liegt aber auf der Hand, dass selbst mit dieser Annahme an der Sache 
nichts geandert wird. 

Unter den Umstanden, welche die Entwickelung der Fettinfiltra- 
tion im Korper, speciell in der Leber begunstigen , werden gewohnlich 
auch gewisse chronische Erkrankungen, welche von Dyspnoe resp. von 
Storungen im Gaswechsel begleitet werden, namhaft gemacht; auch 
einige chronische Vergiftungen (Alkoholvergiftung etc.) gehoren hierher. 
Ich will nicht leugnen, dass dieses zum Theil richtig ist, muss aber 
daran erinnern, dass die angefuhrten Factoren auch eine gewisse Rolle 
bei der Entstehung der fettigen Degeneration spielen. Was bei einem 
Phthisiker oder bei einem alten Potator zur fettigen Infiltration, 
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was zur fettigen Degeneration gehort, ist in den meisten Fallen kaum 
zu entscheiden. 

Eine allgemeine Uebersicht der eben aufgezahlten Bedingungen, 
unter welchen Fettinfiltration entstehen soil, bewegt uns zum Schlusse, 
dass der Mechanismus der Fettinfiltration auf Erhohung der Fahigkeit 
der Zellen, Fett, welches in letzter Instanz von fettigen oder anderen 
Nahrungsbestandtheilen stammt, aufzufangen und aufzuhalten, beruht. 
So z. B. ist das in den Zellen bei allgemeiner Fettsucht anzutreffende 
Fett vor Allem Nahrungsfett, da unter den genannten Yerhaltnissen 
die Nahrung gewohnlich in Quantitaten, welche der vom Organismus 
gelieferten Arbeit nicht entsprechen, aufgenommen wird. Es ist aber 
bekannt, dass nicht nur die viel Nahrung zu sich nehmenden Personen 
fettleibig werden: bei erblicher Disposition rettet selbst eine massige 
Diat vor Fettsucht nicht Wir mussen hier also an besondere Be- 
dingungen denken, welche in grosserem Maasse, als das normaliter 
der Fall ist, das Fett vor Verbrennung schutzen. Weiter unten werden 
Sie sich uberzeugen, dass noch eine andere Annahme berechtigt ist: 
denkbar ist es in der That, dass das Wesen der Fettinfiltration, wenig- 
stens in gewissen Fallen, in einer erhohten Fahigkeit der Zellen Fett 
zu synthetisiren liegt, was seinerseits die Zufuhr von diesen oder jenen 
Fettcomponenten , nicht vom fertigen Fett, zu den Zellen voraussetzt. 

Die morphologischen Daten fiber pathologische Fettinfiltration sind 
nicht besonders zahlreich. Im Anschluss an das uns schon Bekannte 
will ich nur noch sagen, dass auch bei der Fettinfiltration wir manch- 
mal die Kerne verandert finden; gewohnlich verdrangt der grosse Fett- 
tropfen den Kern an die Peripherie der Zelle, was eine Formverande- 
rung des Kernes verursacht; ausserdem farben sich die Kerne gewohn- 
lich mit Kernfarbstoffen sehr intensiv, was Manchen zur Annahme 
verleiten diirfte , dass in solchen mehr oder wenig zusammengedruckten 
Kernen die Faden der Kerngeriiste einander genahert sind. 

Ein sehr gunstiges Object zur TJntersuchung der Kerne fettig in- 
filtrirter Zellen bietet der sog. Fettkorper der Frosche. Bei der TJn- 
tersuchung der in Sublimat fixirten Praparate aus diesem Organ be- 
merken wir bei Anwendung gewisser zusammengesetzter Tinctionen 
leicht, dass die Kerne in Bezug auf ihre Morphologie bei Weitem 
nicht gleichartig sind. Neben mehr oder weniger zusammengedruckten 
Kernen bleiben auch die gewohnlichen ellipsoiden Kerne bestehen. 
Das Verhalten der Kerne den Farbstoffen gegentiber ist auch ver- 
schieden: die einen fixiren z. B. sehr begierig das Hematoxylin, die 
anderen das Safranin u. s. w. Man konnte auch auf Unterschiede in 
der inneren Structur der Kerne hinweisen. All' dieses zwingt uns zur 
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Annahme, dass den verschiedenen Phasen des Lebens fettig infil- 
trirter Zellen entsprechend die Zellenkerne eine ganze Beihe von 
Umwandlungen durchmachen. Der Zukunft ist es vorbehalten, zu ent- 
seheiden, ob ein innerer Zusammenhang zwischen der Verfettung des 
Zellenleibes und den mikroskopisch wahrnehmbaren Kernveranderungen 
in der That existirt. 

Die zur Entwickelung der pathologischen Fettinfiltration nothige 
Zeit unterscheidet sich wahrscheinlich nicht bedeutend von der zur 
Entstehung der physiologischen Infiltration nothigen. Von diesem 
Standpunkte sind die Beobachtungen von Feeeichs von Belang, wel- 
cher systematisch die Fettablagerung in der Leber von Hunden, denen 
zur gewohnlichen Nahrung 15 — 30 & Fett taglich beigemischt wurden, 
studirte. Feeeichs schnitt nach einander kleine Leberstiickchen her- 
aus und unterwarf sie der mikroskopischen Untersuchung. Schon nach 
24 Stunden konnten in den Zellen kleine Fettpartikelchen nachgewiesen 
werden, nach drei Tagen — Fetttropfen, und nach acht Tagen waren 
die Zellen schon vollstandig mit Fett angefiillt. 

Was den Ausgang der Fettinfiltration betriflft, so wird gewohnlich 
angenommen , dass der Process ruckgangig werden kann, wobei die 
Zelle zur Norm gelangt, nachdem sie manchmal ein besonderes Zwi- 
schenstadium passirt (eine Art seroser Atrophie). Ueber den Mecha- 
nismus des Austretens des Fettes aus den mit Fett infiltrirten Zellen 
konnen wir einstweilen nur Vermuthungen aussern. Moglicherweise 
werden hier dieselben Mittel ins Spiel gesetzt, wie in den Zellen der 
Milchdriisen u. dergl. Wahrscheinlicher ist es doch, dass hier kein 
Ausstossen von Fetttropfen als solchen stattfindet: man muss annehmen, 
dass das Fett zerfallt (Krystalle von Fettsauren) und seine Componen- 
ten, indem sie weitere Umwandlungen erleiden, von den Zellen in 
dieser oder jener Weise verbraucht oder ausgeschieden werden. Dass 
die Gewebe im Allgemeinen die Fahigkeit besitzen, Fett zu spalten, ist 
durch Ludy's Versuche an ausgeschnittenen Organen bewiesen worden. 

Ueber den Einfluss der Fettinfiltration auf die verschiedenen Func- 
tionen der Zelle aussert sich die Mehrzahl der Forscher im Allgemeinen 
giinstig, obgleich keine direct beweisenden Thatsachen daruber anzu- 
ftihren sind. So weist z. B. Viechow darauf hin, dass bei der Fett- 
infiltration der Leber die Gallenabsonderung ungestort vor sich geht. 
Naturlich, wenn die Fettinfiltration hochgradig wird, muss auch die 
Lebensthatigkeit der Zellen leiden. Als Beispiel sei das Fettherz an- 
gefiihrt: Fettablagerungen im Herzmuskel und auf seiner Oberflache 
konnen schon in rein mechanischer Weise die Thatigkeit des Herzens 
beschranken. 



Die Kohlehydratdegeneration. 155 

Das physiologische Vorbild der Fettinfiltration ist die Verfettung 
der Epithelzellen der Darmschleimhaut bei Fettnahrung; zu derselben 
Kategorie gehort wohl auch die Infiltration der Leberzellen unter 
gleichen Bedingungen u. d. m. Fur die Erklarung des Mechanismus 
der pathologischen Fettinfiltration sind die Untersuchungen uber das 
Eindringen des Nahrungsfettes in die Zellen von grosster Tragweite; 
darum wollen wir uns auch bei ihnen aufhalten. 

Bis jetzt wird noch uber die Form, in welcher das Fett unter 
normalen Ernahrungsbedingungen in die Gewebselemente eintritt, und 
tiber die Zellen, welche dabei eine Hauptrolle spielen, gestritten. Die 
einen Forscher huldigen mehr der Ansicht, dass das Fett von den 
Zellen in geformtem Zustande resp. in kleinen Tropfen aufgenommen 
wird, welche im Darm bei Emulgirung des Fettes gebildet werden. 
Andere vertreten den entgegengesetzten Standpunkt: sie nehmen an, 
dass die neutralen Fette vorerst — hauptsachlich unter dem Einflusse 
des Pancreasfermentes — gespalten werden mussen und dass das Fett 
in die Zellen nur in gelostem und gespaltenem Zustande eintritt. 
Ferner glauben die Einen, dass die Fettaufnahme von den cylindrischen 
Epithelzellen besorgt wird, welche dabei eigenartige Nebenapparate ins 
Spiel setzen (Thanhofer, Wiedersheim u. A.); wahrend die Anderen 
glauben, dass die Einfuhrung des Nahrungsfettes in den Organismus 
durch active Betheiligung der Wanderzellen, welche durch die Epithel- 
schicht auf die Darmschleimhautoberflache austreten und erst fett- 
beladen in die Tiefe der Gewebe zuruckkehren, zu Stande kommt 
(Zawaryken, Schapeb). Es kann nicht unsere Aufgabe sein, hier alle 
die widerspruchsvollen Ansichten im Einzelnen zu beurtheilen; ich will 
nur das Wahrscheinlichste und das zur Aufklarung der synthetischen 
Function der Zelle am meisten Beitragende hervorheben. 

Sehr viele Beobachtungen bestatigen die Thatsache, dass das Fett 
nicht in Form von Tropfen von den cylindrischen Epithelzellen auf- 
genommen wird. Bei der mikroskopischen Untersuchung finden wir 
gewohnlich kein Fett in dem Theile der Zelle, welcher dem Darminhalt 
unmittelbar anliegt: der sog. Cuticularsaum ist meistentheils fettfrei 
(Kbehl). Bei der Untersuchung des Darmrohrs der im Intestinal- 
canal der Katze parasitisch lebenden Ascaris mystax hatte ich Gelegen- 
heit, das Vorhandensein von Kornchen — augenscheinlich fettiger 
Natur — in den tieferen Zellenabschnitten zu constatiren; der innere, 
mit deutlichen haarformigen Fortsatzen versehene Zellentheil war korn- 
chenfrei. Ferner muss im Auge behalten werden, dass man bei vor- 
sichtiger Bereitung von Querschnitten durch den ganzen Darm kleiner 
Thiere, z. B. von Triton taeniatus, keine Fettemulsion in der Nachbar- 
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schaft der Epithelzellen gefunden hat (Keehl). Dabei wollen wir noch 
bemerken, dass gewisse Forscher selbst die Bildung von resorbirbarer 
Fettemulsion im Darm in Abrede stellen (Cash und Mtjnk). Weiter 
konnte man sich noch darauf berufen, dass auch andere fein vertheilte 
Substanzen von den Darmepithelzellen gewohnlich nicht anfgenommen 
werden. Bemerkenswerth sind gleichfalls die nachstehenden Befunde von 
Keehl; derselbe hat sich bei der Untersuchung des Saugethierdarmes 
uberzeugt, dass bei der Fettresorption in den Epithelzellen nicht nur 
vollstandig von Osmium geschwarzte Kornchen gefunden werden — er 
sah auch solche Kornchen, an welchen nur die Peripherie geschwarzt 
war, so dass im optischen Querschnitt schwarze Ringelchen, wie die in der 
letzten Vorlesung besprochenen, erhalten wurden; die unveranderten 
centralen Theile der Kornchen geben die specifische Fuchsinfarbung. 
Neben fettig-metamorphosirten granula sind auch vollstandig unveranderte 
angetroffen worden. Analoge Befunde constatirte 0. Schtiltze bei der 
Resorption von Methylenblau aus dem Darme. Erwahnenswerth ist auch 
der Umstand, dass Kbehl unter dem Epithel beim Frosch keine Fett- 
tropfchen entdecken konnte. AH' dieses fuhrt Altmann zu der Annahme, 
dass das Fett in gelostem und gespaltenem Zustande resorbirt wird und 
dass die granula die Fahigkeit besitzen, es synthetisch zu assimiliren; 
urn das Fett weiter nach anderen Korpertheilen zu transportiren, unter- 
wirft die Zelle es nochmals einer Spaltung. Dass das neutrale Fett in 
der That im Darmcanale gespalten wird, zeigen unter Anderem I. Munk's 
Experimente. Aus den Untersuchungen dieses Forschers will ich hier 
folgenden lehrreichen Fall anfuhren. 

I. Munk futterte einen Hund, der beim vorausgegangenen Hun- 
gern 32 Procent seines Korpergewichts verloren hatte, wahrend vier- 
zehn Tage mit massigen Quantitaten von magerem Fleisch und mog- 
lichst grossen Quantitaten von aus Hammeltalg bereiteten Fettsauren; 
der Hund nahm an Gewicht zu und wurde, als die Gewichtszunahme 
17 Procent erreicht hatte, getodtet. Im Unterhautzellgewebe und in 
den Eingeweiden fand man viel Fett, welches die Eigenschaften des 
Hammelfettes besass und von demjenigen verschieden war, welches ge- 
wohnlich im Korper des Hundes anzutreffen ist. Daraus folgt, dass 
die Fettsauren resorbirt werden und dass sich aus ihnen synthetisch 
im Korper Fett bildet. Hinzufugen wollen wir noch, dass schon im 
Jahre 1876 Perewosnikow der Meinung Ausdruck gab, dass die neu- 
tralen Fette im Darm in Glycerin und Fettsauren, welche mit den 
Alkalien des Darmsaftes Seifen bilden, zerfallen. Auf diese Weise 
werden die in Wasser unloslichen Fette in wasserlosliche Verbindungen 
umgewandelt, welche dann schon leicht durch Diffusion in die Epi- 
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thelzellen eindringen konnen. Perewosnikow's Ergebnisse sind von 
Will (in GstrNHAGEN's Laboratorium) nachgepruft und vollig bestatigt 
worden. Endlich muss noch erwahnt werden , dass Walthee (in Lud- 
wig's Institut) einige Versuche von I. Munk wiederholt und gefunden 
hat, dass in der Lymphe des ductus thoracicus bei einem Hunde, wel- 
cher nach einer kurzdauernden Inanition mit Fettsauren genahrt wor- 
den, der Gehalt an neutralen Fetten bedeutend gestiegen ist; nach den 
Angaben dieses Forschers soil ubrigens schon im Darmlumen die Syn- 
these der Fette beginnen. 

Sie sehen also, dass die Fahigkeit der Zellen, Fettsauren resp. 
Seifen aufzunehmen und Fett zu synthetisiren, kaum bezweifelt werden 
kann. Demgemass mussen wir auch unter die Bezeichnung „Fettinfil- 
tration" nicht nur die Falle, in welchen die Zellen fertiges Fett auf- 
nehmen, sondern auch diejenigen, in welchen sie nur uber die Fett- 
componenten verftigen, rubriciren. Da die Falle der ersten Art von 
Vielen selbst vollstandig negirt werden, wenigstens in sofern dies 
physiologische Umstande betriflffc, so haben wir desto mehr Recht, die 
Falle der zweiten Art so zu behandeln, wie wir es gethan haben, 
Wir durfen aber nicht vergessen, dass, wenn wir diesen Gesichtspunkt 
wahlen, wir gleichzeitig der fettigen Infiltration einen vom traditionellen 
etwas verschiedenen Charakter einraumen: es tritt also die Zelle bei der 
Fettinfiltration, ebenso wie bei der fettigen Degeneration, in einer 
hochst activen Rolle vor uns auf. Es wird hiennit gewissermaassen 
ein Uebergang von der Infiltration zur Degeneration angebahnt. 

Im physikalisch-chemischen Schema der Zelle habe ich schon dar- 
auf hingewiesen, dass neben den Eiweissstoffen und den Fetten auch 
die Kohlehydrate, und zwar Glycogen und Traubenzucker als typische 
Eeprasentanten, zu den Bestandtheilen der Zellen gehoren. Beruck- 
sichtigen wir das relative Gewicht der Leber und ihren Procentgehalt 
an Glycogen, welcher in Abhangigkeit von der Nahrung und von an- 
deren Bedingungen variirt, so konnen wir sagen, dass unter normalen 
Verhaltnissen in der Leber 28 — 280 * Glycogen enthalten ist; in den 
Muskeln, wo der Glycogengehalt ebenfalls schwankend ist, kann man 
denselben auf 28 — 104 * schatzen. Der Zuckergehalt des Blutes uber- 
steigt im Mittel beim Menschen nicht 0-2 Procent, so dass die Zucker- 
quantitat im Blute eines 65 k schweren Mannes etwa 10 & betragt; auch 
die Leber enthalt gewohnlich einige Grammzehende von Zucker (Fbebichs). 
Wenn wir alle Kohlehydrate des Orgauismus als Zucker berechnen, so 
werden auf je 1 Kilo Korpergewicht 1-6 — 8-5 * Zucker entfallen (Bohm 
und Hoffmann); fur einen 65 k schweren Menschen wird die Gesammt- 
quantitat von Kohlehydraten, auf Zucker berechnet, 104 — 552 * be- 
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tragen. Ausser den genannten findet man im Organismus auch andere 
Kohlehydrate; hierher gehoren: der Milchzucker (C 12 H 22 O n -f H 2 0), der 
ein Bestandtheil der Milch ist, das Inosit (C 6 H 12 6 + 2H 2 0), welches in 
den Muskeln, in den Lungen, Leber, Milz, Nieren und Gehirn gefunden 
wird, das Dextrin (C 6 H 10 O 6 ), welches man im Harn von Diabetikern, die 
der Karlsbader Trinkkur unterworfen wurden, constatirt hat (Reichakd) 
u. s. w. Ich habe auch schon erwahnt, dass bei der Umwandlung von 
Glycogen in Traubenzucker eine ganze Reihe von Zwischenproducten 
entsteht, deren Existenz von vielen Autoren festgestellt worden ist; zum 
leichteren Verstandniss der nachfolgenden Auseinandersetzungen sei noch 
hinzugefugt, dass einige dieser Zwischenproducte in vielen Beziehungen 
dem Glycogen ahnlich sind, sich von ihm aber dadurch unterscheiden, 
dass sie die charakteristische Jodreaction nicht geben. 

Die lange Reihe von Eiweiss- und Fettmetamorphosen , bei wel- 
chen als pathologisches Product EiweissstofFe oder Fett anftreten, hat 
uns schon in genugendem Maasse zur Annahme von Metamorphosen, 
bei welchen als Product der pathologischen Umwandlung Kohlehydrate 
erscheinen, vorbereitet. Es ist auch in den letzten Jahren eine Lehre 
aufgetaucht, die derjenigen von der Pettmetamorphose analog ist, 
namlich die Lehre von der Kohlehydratmetamorphose der Gewebe. 
Gewisse Andeutungen in Bezug auf diese Umwandlung finden wir be- 
reits in den alteren Arbeiten; doch ist diese Lehre erst von Paschuhn, 
welchem im Allgemeinen eine bedeutende Rolle in diesem Abschnitte 
der Pathologie der Zelle zukommt, klar formulirt worden. 

Die Kohlehydratmetamorphose charakterisirt sich, wie ihr Name 
zeigt, durch Ablagerung von Glycogen und von einigen anderen Kohle- 
hydraten in den Geweben. Zur genauen Feststellung der Existenz 
dieser Metamorphose gehort der Beweis, dass erstens Glycogen unter 
pathologischen Verhaltnissen in solchen Korpertheilen zur Bildung ge- 
langt, wo es normaliter nicht vorhanden ist, und dass zweitens der 
Glycogengehalt in den fur gewohnlich glycogenhaltigen Organen unter 
pathologischen Verhaltnissen liber die Norm steigen kann. Sehen wir 
nun, von welchen Thatsachen dieser Beweis erbracht wird; die Er- 
gebnisse der mikroskopischen Untersuchung seien dabei vor Allem be- 
rucksichtigt 

Ein dankbares Object fur die Untersuchung der Morphologie der 
Glycogenmetamorphose und fur die beziiglichen mikrochemischen Reac- 
tionen bietet dasjenige Organ, in welchem wir schon unter normalen 
Verhaltnissen relativ viel Glycogen finden — die Leber, welche seit 
Claude Bernabd's Forschungen nicht ohne Berechtigung als die 
Hauptstatte der Glycogenbildung im Korper betrachtet wird. Wir 
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konnen sagen, dass die Leber mit ihrer Function der Glycogenbildung 
das physiologische Prototyp der Glycogenmetamorphose darstellt. Un- 
tersuchen wir die Leber eines hungernden Thieres, so finden wir in 
den Zellen nur kleine Kornchen, welche keine Glycogenreaction auf- 
weisen; es werden auch Netzstructuren, wie wir schon in den ersten 
Yorlesungen auseinandergesetzt haben, constatirt. Ganz anders ist das 
Bild, wenn die Leber von einem gut genahrten Thiere stammt. 12 bis 
24 Stunden nach der Futterung finden wir beim Betrachten der mit- 
telst Alkohol geharteten Leberschnitte (Untersuchung in 0-6procent. 
NaCl-Losung) in den Zellen ziemlich grosse Schollen oder Korner, 
welche einen eigenthumlichen Glanz besitzen und beinahe den ganzen 
Zellenleib einnehmen; bei Behandlung der Schnitte mit einer Losung 
von Jodjodkalitim bemerken wir, dass diese Gebilde dabei eine braun- 
rothe Farbung, welche sich bei nachtraglicher Bearbeitung mit Schwefel- 
saure nicht andert, annehmen. Nach kurzer Zeit losen sich aber die 
Schollen in der Untersuchungsflussigkeit; auch darin ist also die Sub- 
stanz, aus welcher sie bestehen, mit dem Glycogen*, welches ebenfalls 
in den zur Untersuchung angewendeten Fliissigkeiten gelost wird, iden- 
tisch. In dem Maasse, als das Glycogen verschwindet, treten die 
gewohnlichen Structuren in den Zellen zum Vorschein — wir erkennen 
die Netze, kleine Kornchen u. s. w. Von Seiten des Kernes sind keine 
besonderen Veranderungen zu bemerken; man kann nur sagen, dass 
er scharfer hervortritt und mit einem deutlichen Kernkorperchen versehen 
ist (Heidenhain). Nicht immer kommt auch das Glycogen in Form 
von Schollen vor: es kann auch mehr regelmassig im ganzen Zellen- 
leibe vertheilt sein, und zwar in dem Gebiete, welches dem Paramitom 
entspricht. Nach der Meinung einiger Forscher (Feeeichs, Ehblich) 
ist das Glycogen in den Zellen stets an einen besonderen Glycogen- 
trager gebunden, welcher chemisch von ihm verschieden ist. Dadurch 
wird auch die ungleichmassige Farbung der cellularen Einschlusse mit 
Jod erklart: wahrend die einen derselben rothbraun gefarbt sind, er- 
scheinen die anderen gelb oder weisen Uebergange vom Gelben zum 
Eothbraunen auf. Woraus der Glycogentrager besteht, ist schwer zu 
entscheiden. Feeeichs glaubt, dass er entweder ein Kohlehydrat 
(z. B. das thierische Gummi von Landwehe), oder ein Eiweissstoff 
sei; auf Kosten dieses Tragers eben soil das Glycogen entstehen. 
Meiner Ansicht nach ware es fur die einheitliche Auffassung der 
in den Zellen vor sich gehenden Metamorphosen von grosster Wich- 
tigkeit, diese Frage genauer zu beleuchten. Bis zu einem gewissen 
Grade ist die Annahme zulassig, dass Glycogentrager die uns schon 
bekannten granulu sind; hier spielen sie moglicherweise eine ahn- 
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liche Rolle, wie bei der fettigen Degeneration. Es sei auch nooh be- 
merkt, dass das Glycogen in verschiedenen Korpertheilen verschiedeu 
fest gebunden ist: aus der Leber ist es leicht mit Wasser zu extra- 
hiren, aus dem Knorpelgewebe ist es schon schwerer und aus geschich- 
tetem Epithel fast gar nicht extrahirbar. Auf Grund dieser Thatsachen 
stellt man die Vermuthung auf , dass der Charakter des Tragers wahr- 
scheinlich nicht iiberall derselbe ist. 

Die Morphologie der pathologischen Kohlehydratmetamorphose ist 
noch wenig stjidirt worden. Die wichtigsten Aufschlusse bieten die 
Arbeiten von Fbebichs und Ehruch, welche die Veranderungen in 
den Geweben bei dem Diabetes und in gewissen anderen Zustanden 
untersucht haben. Auch diese Forscher haben hauptsachlich die Jod- 
reaction in Anwendung gebracht; doch modificirten sie dieselbe in dem 
Sinne, dass sie der Jodlosung etwas Gummi arabicum zusetzten, wo- 
durch die losende Wirkung des Reactivs auf das Glycogen geschwacht 
wurde. Die Praparate waren gewohnlich in Alkohol gehartet, in Cello- 
Idin eingebettet tfhd in Schnittserien zerlegt, welche aus dem Wein- 
geist direct in das genannte Eeactiv gebracht waren. Ausser der Un- 
tersuchung von Leichenorganen (in gewissen Fallen war die Section 
schon einige Minuten nach dem Tode vorgenommen) haben sie auch 
Studien an Leberstiickchen, welche lebenden Individuen mittelst Troicart 
entnommen waren, vorgenommen. Alle Einzelheiten, welche fur die 
Lehre vom Diabetes als solche von Wichtigkeit sein konnen, will ich 
hier unberiicksichtigt lassen und nur das hervorheben, was fur unsere 
Zwecke Beachtung verdient Am bestandigsten fanden Fbeeichs und 
Ekrlich die Kohlehydratmetamorphose in den Nieren: an der Grenze 
zwischen der Einden- und Markschicht kann man schon makroskopisch 
mittelst Jodreaction braunrothe Streifen zum Vorschein bringen, welche 
den glycogen-entarteten HENLE'schen Schleifen entsprechen. Die Epi- 
thelzellen sind in dem genannten Gebiete vergrossert und scharf con- 
tourirt, das Protoplasma ist homogen und die Kerne sind intact Unter 
dem Einflusse der Jodlosung erscheinen in den Zellen braunroth ge- 
farbte, verschieden grosse Schollen; ausserdem treten auch Gebilde auf, 
welche sich gelb farben oder Uebergange vom Gelben zum Braunrothen 
darbieten. Unter normalen Verhaltnissen enthalten die genannten 
Nierenpartien fast gar kein Glycogen. Was die Leber betrifft, so war 
hier der Glycogengehalt nicht mehr so bestandig. In einem der zwei 
Falle, in welchen man Leberstiickchen vom Lebenden extrahirt hatte, 
war Glycogen gefunden, wahrend sich im zweiten keine Spur davon 
entdecken liess. Hochst beachtenswerth ist der Umstand, dass das 
Glycogen in den Leberzellen manchmal in Form von neben den 
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unveranderten Kernen liegenden Spharolden erscheint; es kommt auch 
vor, dass die Glycogenablagerung urn das Kernkorperchen geschieht, 
so dass man uber glycogene Entartung von Kernen sprechen kann. 
In der Diabetikerleber sind unter Anderem auch folgende Bilder con- 
statirt worden: an Stelle des Kernes der Leberzelle sieht man eine 
Art Vacuole, welche ein sichelformiges, der Vacuolenwand anliegen- 
des, sich mit Jod braun farbendes Gebilde enthalt. Die genannten 
Autoren haben auch das Blut von Diabetikern und anderen Kranken 
untersucht; es stellte sich heraus, dass die morphologischen Blutele- 
mente, ausser wenigen Leukocyten, kein Glycogen enthalten; sie fanden 
ubrigens Glycogen in Form von kleinen Tropfen auch im Blutplasma. 
Fbebichs und Ehrlich uberzeugten sich ebenfalls, dass die Eiterkor- 
perchen meistentheils im Zustande der glycogenen Entartung sich be- 
finden. In dem Pancreas, der Milz, im Knochenmarke und in den 
Lymphdrusen wurde kein Glycogen entdeckt. Im Herzmuskel der Dia- 
betiker war Glycogen in ziemlich grosser Quantitat nachweisbar, und 
zwar in Form von Tropfen und anderen Gebilden. In den Lungen 
bei Pneumonie, welche sich auf diabetischem Boden entwickelt hatte 
war Glycogen im Exsudate in Form von Kornern und Ktigelchen auch 
leicht wahrnehmbar; auffallender Weise waren auch hier Elemente, 
welche die erwahnten sichelformigen, sich mit Jod braunenden Gebilde 
enthielten, vorhanden (allem Anschein nach sind dieses veranderte 
Leukocyten, durch deren Zerfall die Kornchen und Ktigelchen ent- 
stehen). Bei nichtdiabetischer Pneumonie waren die Befunde ahnlich, 
obgleich .der Glycogengehalt geringer ausfiel. Die Erscheinungen der 
Kohlehydratmetamorphose sind auch bei erysipelas phlegmonositm, har- 
tem Schanker u. d. m. constatirt worden. 

Aus dem Gesagten erhellt es, dass in der That Glycogen an solchen 
Stellen unter pathologischen Verhaltnissen zur Ablagerung gelangt, wo 
es normaliter nicht gefunden wird (vor Allem sind hier die Nieren zu 
nennen), und dass es in Organen, die diesen Stoff gewohnlich besitzen, 
in erhohter Quantitat angetroflfen wird (z. B. im Herzmuskel). Uebrigens 
ist es klar, dass mikroskopische Untersuchungen allein nicht geniigen 
konnen, um die betreffende Metamorphose zu begrtinden. Man darf nicht 
vergessen, dass die mikrochemische Jodreaction manchmal im 'Stiche 
lasst (Paschutin). Auch ist es ausserst schwer, nach mikroskopischen 
Bildern liber die Quantitat von Glycogen resp. Kohlehydraten , welche 
nur makrochemisch genau zu bestimmen ist, zu urtheilen. Wir er- 
sehen daraus, wie erwunscht makrochemische Analysen zur Ergan- 
zung der mikrochemischen Daten waren. Und es sind geradezu die 
wichtigsten Beweise fur die Existenz von Kohlehydratdegeneration 
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durch Pasohutin mittelst makrochemischer Analysen von Organen und 
Geweben auf Glycogen erbracht worden. 

Man hat sich oft die Aufgabe gestellt, die Vertheilung des Gly- 
cogens in den Organen und Geweben aufzuklaren, und heutzutage kann 
es schon als festgestellt gelten, dass das Glycogen in den meisten Or- 
ganen zu finden ist. Eine Ausnahme bildet das Gehirn, in welchem 
weder beim Menschen r noch bei Thieren Glycogen angetroflfen worden 
ist. Verhaltnissmassig weniger ist die Frage nach dem Glycogengehalt 
der einzelnen Organe unter pathologischen Bedingungen studirt worden ; 
nur in Betreflf des Diabetes hat man ein etwas grdsseres Material ge- 
sammelt. Die vorhandenen Daten sind jedenfalls noch sehr wider- 
spruchsvoll, was darin seine Erklarung findet, dass die Untersuchungs- 
objecte von Leichen stammten, und es ist ja bekannt, dass das Glycogen 
oft unmittelbar nach dem Tode zerstort wird. Es gelang jedoch Pa- 
schutin, auf Grund aller vorhandenen Daten den Schluss zu formu- 
liren, dass das Gehirn der Diabetiker in Betreflf des Kohlehydratgehaltes 
eine der ersten Stellen einnimmt. Schon daraus ist es ersichtlich, wie 
fruchtbar die makrochemische Analyse verschiedener Organe beim Dia- 
betes sein kann. Ich will hier auch die neuen Untersuchungen von 
Abeles anfuhren, welcher den Glycogengehalt der Organe von Diabe- 
tikern (Leichenmaterial) bestimmt hat. Die betreflfenden Praparate kamen 
in seine Hande mehrere Stunden nach dem Tode. Die Gesammtzahl seiner 
Beobachtungen belauft sich auf funf. In zwei Fallen waren die unter- 
suchten Organe glycogenfrei, in den anderen drei Fallen — die Kranken 
starben unter den Erscheinungen des diabetischen Koma — waren die 
Ergebnisse positiv. Die Zahlenwerthe des Verfassers werden wir nicht 
nennen, da sie angesichts der Verluste, mit welchen die Glycogen gewin- 
nung verbunden war, auf Genauigkeit keinen Anspruch machen konnen. 
Abeles fand, dass das Gehirn von den unter den Erscheinungen des 
diabetischen Koma gestorbenen Kranken sehr reich an Glycogen ist. 
Er verbindet diesen Umstand nicht unmittelbar mit dem Koma, son- 
dern glaubt, dass der besagte Glycogenreichthum fur den Diabetes im 
Allgemeinen charakteristisch ist; das Koma hat nur die Bedeutung, 
dass der Tod schnell herbeigerufen wird und das Glycogen keine Zeit 
hat, mittlerweile aus den Organen zu entweichen. Die Leber erwies 
sich glycogenhaltig, wahrend die Muskeln frei von ihm waren. Es 
wurden auch unbedeutende Quantitaten Glycogen in der Milz und im 
Pancreas, aber nicht in den Hoden gefunden. Den Untersuchungen 
von Krawkow (einem Schuler von Paschutin) mussen wir endlich 
die Bemerkung entlehnen, dass in Betreflf des Glycogengehaltes das 
Knorpelgewebe erwachsener Kaltbluter dem embryonalen Knorpelgewebe 
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der Warmbliiter nahe steht. Bei den Diabetikern ist der Kohlehydrat- 
gehalt des Knorpelgewebes bedeutend verandert: es enthalt Zucker, 
und bei geeigneter Behandlung mit schwachen Sauren bekommen wir 
eine gegeniiber der Norm gesteigerte Zuckermenge. Kbawkow be- 
hauptet, dass der gebildeten Zuckermenge nach das Knorpelgewebe von 
Diabetikern dem embryonalen Knorpelgewebe ahnlich ist. 

Jetzt wollen wir noch iiber die Ergebnisse, zu welchen Paschutin 
auf Grund seiner Untersuchungen gelangt ist, referiren. Vor Allem 
prtifte er die Gewebe gesunder Kinderembryonen, junger und erwachsener 
Hunde. Paschutin resumirt seine Schliisse folgendermaassen: „das 
Skeletfc, besonders sein Knorpeltheil, ist immer ziemlich reich an Gly- 
cogen; dasselbe betrifft selbst in noch hoherem Grade auch die Mus- 
keln; dagegen enthalt das Gewebe der Nervencentren im gesunden 
Zustande kein Glycogen — hochstens nur in fruhen Stadien des Em- 
bryonallebens konnen darin Spuren desselben entdeckt werden; Haut 
und Lunge enthalten es immer, und zwar in grosser Quantitat im 
Embryonalleben, in kleiner — im postembryonal; der Magendarm- 
tractus ist bei Embryonen reich an Glycogen, wahrend er, wie es 
scheint, bei Erwachsenen sehr"arm daran ist; die Nieren sind in fruhen 
Stadien des intrauterinen Lebens sehr reich an Glycogen, dann sinkt 
der Glycogengehalt und nach der Geburt sind nur noch Spuren des- 
selben, und dieses auch nicht immer, vorhanden; die Milz ist nie 
glycogenreich; die Leber entwickelt Glycogen ziemlich spat, bleibt aber 
fur das ganze Leben das glycogenreichste Organ". Ferner suchte Pa- 
schutin aufzuklaren, wie sich der Glycogengehalt unter pathologischen 
Verhaltnissen verandert. Am interessantesten ware es, diese Frage in 
Bezug auf den Diabetes zu bearbeiten; von der Leichenuntersuchung 
sind indessen keine befriedigenden Resultate zu erwarten und den 
Diabetes kiinstlich hervorzurufen sind wir bis jetzt noch nicht im Stande. 
Darum griff auch Paschutin zur Injection verschiedener reizender Sub- 
stanzen (wie z. B. Crotonol und Ammoniak) in die Lunge, die Hoden, 
das Gehirn; ausserdem rieb er Crotonol in die Haut ein oder begoss 
letztere mit kochendem Wasser, injicirte in die peripheren Arterien- 
abschnitte Chloroform u. d. m. Die Analyse der betreflfenden Organe 
uberzeugte Paschutin, dass in alien diesen Fallen der Glycogengehalt 
gestiegen war; selbst im Gehirn wurde das Glycogen nachgewiesen (bei 
zweien von funf Hunden). Die Untersuchung des Eiters aus einem ex- 
perimentell erzeugten Abscess liess darin kein Glycogen entdecken; in 
einem frischen pleuritischen Exsudate war indessen ziemlich viel Gly- 
cogen gefunden. Im Anschluss daran wird es wohl am Platze sein hin- 
zuzufiigen, dass auch andere Forscher, wie Kuhne und Sotnitschewsky, 

11* 
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in entzundeten Organen Glycogen bemerkt haben. In Leukocyten 
entdeckte Hoppe-Seylee Glycogen, dagegen konnte er in bewegungs- 
losen 'Eiterkorperchen keines finden. Auf Grand aller seiner Erfah- 
rangen uber den Glycogengehalt gesunder und kranker Gewebe fol- 
gert Paschutin, dass unter normalen Verhaltnissen etwa 9 /io unseres 
Korpers Glycogen in dieser oder jener Quantitat enthalten; unter patho- 
logischen Umstanden steigt der Glycogengehalt bedeutend; ausserdem 
andert sich dabei auch seine Vertheilung in den Organen und Geweben : 
es kann selbst dort entdeckt werden , wo es normaliter fehlt. Somit dur- 
fen wir wohl sagen, dass von makrochemischer Seite die Anforderangen, 
welche wir im Beginn dieser Besprechung der Kohlehydratdegeneration 
gestellt haben, erfullt sind. 

Welcher Mechanismus liegt nun der Kohlehydratumwandlung zu 
Grande? Diese Frage soil in der nachsten Vorlesung erortert werden. 



Zwolfte Vorlesung. 



Die Kohlehydratmetamorphose (Schluss). — Die pathologische Verhomung. — Die 

Pigmentumwandlung. 

M. H.! Weder von der klinischen, noch von der experimentellen 
Seite sind die Bedingungen, unter welchen die pathologische Kohle- 
hydratumwandlung aufzutreten pflegt, genau festgestellt worden; dem- 
zufolge miissen unsere Erwagungen, die auf den Mechanismus des be- 
sagten Processes Bezug haben, sich hauptsachlich auf verschiedene 
Analogien und physiologische Thatsachen stutzen. 

Vor Allem sollen wir uns fragen: haben wir bei der Kohle- 
hydratumwandlung mit einem Vorgange von degenerativer Natur, oder 
mit einem Infiltrationsprocesse zu thun? 

Vergebens wiirde man nach einer einheitlichen Antwort auf diese 
Frage suchen. Paschutin neigt zur Annahme eines degenerativen Cha- 
rakters unserer Umwandlung; gleicher Ansicht ist auch Klebs. Bei 
Fberichs und Ehelich tritt uns indessen der Gedanke von der Infil- 
tration entgegen. Uebrigens muss bemerkt werden, dass dem Gegen- 
satze von Degeneration und Infiltration nicht immer gebuhrend Rech- 
nung getragen wird. So finden wir z. B. bei Fberichs „glycogene 
Entartung", „Infiltration mit Glycogen" als gleichwerthige Ausdriicke 
gebraucht, woraus geschlossen werden konnte, dass die Glycogen- 
entartung auf Infiltration mit Glycogen berahe. 
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Sicherlich ware es etwas leickter, sich aus all' diesen Wider- 
spruchen herauszuarbeiten, wenn wir fiber genaue physiologische That- 
sachen in Betreff der Herkunft des Glycogens und seiner weiteren 
Schicksale im Korper unter normalen Bedingungen verfugen wur- 
den. Wie gross die Bemuhungen der Forscher nach dieser Kich- 
tung hin auch waren, wissen wir leider bislang noch nicht, ob das 
Glycogen primar in einigen wenigen Organen entstehe und von dort 
in andere Korpertheile gelange, oder ob seine Production an derjenigen 
Stelle stattfinde, an welcher wir dasselbe jedesmal constatiren. Es 
wurde gegenwartig schwer fallen, daran zu zweifeln, dass der 
Hauptstrom des Traubenzuckers, welcher sich im Darmtractus aus den 
Kohlehydraten der Nahrung bildet, von der Leber festgehalten wird, 
deren Zellen die Fahigkeit, diesen Zucker auf synthetischem Wege zu 
Glycogen zu verarbeiten, inne wohnt; allein es darf ja daraus noch 
nicht gefolgert werden, dass der ganze Vorrath an Zucker, welchen 
der Darm liefert, auf diese Weise von der Leber fixirt werde (Bunge). 
Aller Wahrscheinlichkeit nach besitzen ausser der Leber noch andere 
Organe die Kraft, das Glycogen synthetisch aus Zucker, welcher die 
Leber ohne besondere Veranderungen passirte, zu bilden. Auf Grand 
mannigfacher Versuche, auf deren Einzelheiten ich mich hier nicht 
einlassen werde, muss auch die Annahme fur hochst plausibel ge- 
halten werden, dass das in diesem oder jenem Organe immobilisirte 
Glycogen, das Leberglycogen aber insbesondere, von Neuem mobi- 
lisirt resp. der allgemeinen Korperokonomie zur Verfiigung gestellt 
werden konne. Angesichts der Thatsache, dass in der Kegel Gly- 
cogen im Blute nicht vorgefunden wird, — ubrigens habe ich ja 
auf das von Feerichs und Ehblich Beobachtete hingewiesen — 
muss die Moglichkeit eingestanden werden, dass bei dieser Mobili- 
sirung das Glycogen unter dem Einflusse eines speciellen Fermentes 
in Traubenzucker wieder ubergeht. Der Gedanke von diesen alterni- 
renden Analysen und Synthesen darf uns nicht befremden, da auch die 
intermediaren Umwandlungen der Fette, selbst vielleicht diejenigen 
der Eiweisskorper, mit gleichen Processen zusammenhangen. Es sei 
indessen wie es wolle, wir durfen aus all' den hierhergehorenden 
Beobachtungen den Schluss ziehen, dass verschiedene Zellenelemente 
unter pathologischen Bedingungen sich mit Glycogen infiltriren 
konnen. Selbstverstandlich ist der Ausdruck „Infiltration", sofern es 
sich unter den genannten Umstanden um Synthese des Glycogens aus 
dem Traubenzucker, welcher den Zellen zugefiihrt wird, handelt, nur 
bedingt zu gebrauchen. Im vorliegenden Falle setzt oflfenbar der In- 
filtrationsprocess eine hochst active Betheiligung der Zelle voraus — 
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es lasst sich hier nicht Alles auf die alleinige Aufnahme des bereits 
praformirten Productes redaciren. Mit ahnlichen Anschauungen sind 
wir schon bei der Besprechung der Fettmetamorphose bekannt ge- 
worden. 1st denn nichtsdestoweniger Infiltration im strengsten Sinne 
des Wortes moglich? Wenn der von Fbebichs und Ehblich stam- 
mende Hinweis, dass im Blutplasma Kornchen gesehen werden konnen, 
welche die Glycogenreaction geben, richtig ist, so ware es gar nicht 
schwer, sich zur bejahenden Antwort auf die vorliegende Frage zu 
entscheiden; jedoch glaube ich, dass wir uns mit ahnlicher Schluss- 
folgerung gar nicht zu beeilen brauchen. Bezeichnend ist der Um- 
stand, dass nach Angaben derselben Autoren die Formelemente des 
Blutes vorwiegend frei von Glycogen sind. Mit anderen Worten, 
selbst solche Elemente, wie die weissen Blutkorperchen, welche mit 
der allbekannten Tendenz fein zerstuckelte Partikeln in sich aufzunehmen 
ausgestattet sind, besitzen keine besondere Neigung zum Auffangen von 
Glycogen. Es ware schwer, sich mit dem Gedanken zu befreunden, dass 
andere Zellen des Korpers in dieser Beziehung viel gieriger als die 
Leukocyten sind. Demnach fallt die allgemeine Schlussfolgerung ruck- 
sichtlich der Infiltration sensu strictiori ziemlich ungunstig aus. 

Was die Entstehung des Glycogens in den Zellen durch Degene- 
ration anlangt, so will ich Sie vor Allem auf die Moglichkeit pa- 
ralleler Entwickelung der Degeneration und Infiltration aufmerksam 
machen; allerdings mtissen wir uns hier unter Infiltration den Fall 
denken, wo die Zelle, kraft ihrer synthetischen Thatigkeit, sich auf 
Kosten des ihr gelieferten Materials mit Glycogen bereichert. Schon 
aus den in fruheren Vortragen angefuhrten Thatsachen ware es leicht, 
die Ueberzeugung zu gewinnen, dass bei aller Triftigkeit einer Gegen- 
iiberstellung der Degenerationsprocesse den Infiltrationsprocessen den- 
noch keine hinreichenden Griinde vorhanden sind, um diese Vorgange 
als einander ausschliessende aufzufassen. Es ist daher angezeigt, zur 
Besprechung der Frage, aus welchen Zellenbestandtheilen das Gly- 
cogen als Product pathologischer Degeneration entstehen konne, uber- 
zugehen. 

Indem wir die noch recht streitigen Angaben uber die chemischen 
Processe, durch welche die Bildung der Kohlehydrate aus Eiweiss- 
stoffen bewerkstelligt wird, bei Seite lassen, werden wir nur hervor- 
heben, dass, den Untersuchungen der Physiologen nach, Kohle- 
hydrate aus Eiweiss im Organismus sich bilden konnen. Vielleicht 
hat Pfluger Becht, wenn er annimmt, dass zunachst eine Spaltung 
des Eiweissmoleculs stattfindet und dass erst dann die Zellen aus 
den Fragmenten durch Synthese Kohlehydrate aufbauen; moglicher- 
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weise sind auch andere Gesichtspunkte zulassig. Jedenfalls ist es fur 
uns von Belang , dass die Eiweissstoffe der Nahrung den Zuwachs resp. 
die Production des Glycogens in der Leber zu bewirken vermogen. 
Es ist z. B. bekannt, dass bei ausschliesslicher Futterung der Huhner 
mit ausgekochtem Fleisch ein ziemlich erheblicher Gehalt an Glyco- 
gen in der Leber constatirt wird (Naunyn). Auf ahnliche Weise 
wird bei ausschliesslicher Futterung des Hundes mit ausgewaschenem 
Binderfibrin — zur Zeit, wo in Folge langdauernden Hungerns die 
Leber ihr Glycogen fast vollstandig eingebusst hat, — eine starke Zu- 
nahme dieses Stoflfes in der Leber festgestellt (v. Mebing). Beim 
Citiren dieser Beobachtungen bemerkt Bunge mit Becht, dass das 
Wesen der Sache hier durch Bildung de3 Glycogens aus Eiweiss- 
stoflfen sich am ungezwungensten erklaren lasst. Als Erganzung 
dieser Versuche konnten wir noch eine lange Reihe anderer Unter- 
-suchungen anfiihren, die geeignet waren, das Gesagte zu bestatigen. 
Ich will nur noch Cl. Bebnabd nennen. Derselbe brachte Fliegen- 
eier auf Fleisch, aus welchem Glycogen oder Glykose selbst in mini- 
jnalen Quantitaten nicht zu extrahiren war, und beobachtete eine 
ungestorte Entwickelung der Maden, die bei dieser Fleischkost in 
ihrem Korper grosse Glycogenquantitaten anhauften; analoge Ergeb- 
nisse wurden erzielt, wenn die Eier auf gekochtes Huhnereiweiss ge- 
bracht waren. Auch in Betreflf der hoheren Thiere kommt Cl. Bebnabd 
zum Schlusse, dasy die ausschliessliche Fleischdiat die Glycogenpro- 
duction zu unterhalten im Stande ist. Ferner wissen wir, dass die 
leimgebenden Substanzen Glycogenablagerung verursachen konnen. Von 
grossem Interesse sind ebenfalls die Versuche von Seegen, dessen An- 
sicht nach der Zucker in der Leber durch Umwandlung von Peptonen 
entstehen kann. Dieser Forscher stellte unter Anderem auch Versuche an 
ausgeschnittener Leber an. Nachdem er dieses Organ zerstuckelt hat, 
wurde dasselbe eine Zeit lang in arteriellem Blute, welchem Peptone 
hinzugefugt waren, liegen gelassen; andererseits vermischte er die auf 
gleiche Weise zerstuckelte Leber mit Blut ohne Peptone. Man fand, 
dass in derjenigen Portion, welche Peptone enthielt, mehr Zucker vor- 
handen war. Aus leicht begreiflichen Grunden kann man die besagten 
Versuche nicht fur vollkommen einwandsfrei halten (es ist in der That 
denkbar, dass hier die Rolle der Peptone eine indirecte ist); ich be- 
rufe mich aber auf diese Experimente, Tim Ihre Aufmerksamkeit auf 
die allgemeine Form der Versuche an ausgeschnittenen Organen zu 
lenken. Wir durfen hoflfen, dass beim Experimentiren an Organen, 
welche aus dem Zusammenhange mit anderen Theilen des Thierkorpers 
befreit wurden, die Losung vieler Fragen tiber die Topographie des 
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physiologischen Chemismus (Pflugeb) gelingen werde, was auch auf 
die Lehre von der Degeneration gtinstig ruckwirken muss. Moglicher- 
weise, dass anch das von Stolnikow empfohlene Faradisiren der aus- 
geschnittenen, zerriebenen und mit Blut vermengten Theile berufen 
ist, nach der angedeuteten Bichtung hin uns Dienste zn erweisen. 
Ich habe z. B. gefunden, dass beim Faradisiren der dem Hunde ent- 
nommenen, zerstuckelten nnd mit Blut vermischten Leber der Gehalt 
an Glycogen resp. an Allem, was bei entsprecbender Bearbeitung mit 
Salzsaure in Zucker ubergeht, bedeutend ansteigt. 

Aus dem Gesagten ersehen wir, dass es in Fallen pathologischer 
Kohlehydratmetamorphose gar nicht so paradox ware, die Moglich- 
keit einer Bildung des Glycogens und anderer Kohlehydrate aus den 
Eiweissstoffen der Zelle anzunehmen. Eine ganz andere Frage ist es 
wiederum: entwickelt sich die Kohlehydratmetamorphose wirklich nach 
demjenigen Typus, welcher dieser Voraussetzung entspricht? Dass zur 
Verwirklichung des in Rede stehenden Processes unter pathologischen 
Verhaltnissen , wie wahrscheinlich sein Vorkommen im Allgemeinen 
auch sein mag, ganz specielle bestimmende Momente existiren mussen, 
unterliegt wohl keinem Zweifel, da das Glycogen nicht nur dem Zer- 
fall der Eiweisskorper sein Dasein zu verdanken braucht. Direct be- 
weisende Thatsachen, auf welche wir im vorliegenden Falle uns stutzen 
konnten, sind nicht bekannt. Ziemlich grosses Aufsehen haben in- 
dessen in der letzten Zeit die Beobachtungen von v. Mering ge- 
macht. Der Genannte hat eine Reihe sehr lehrreicher Versuche 
mit dem Einverleiben eines Glykosides — Phloridzins (C 21 H 24 O 10 + 
2H 2 0) bei Thieren angestellt. Unter dem Emflusse der Vergiftung 
(1 * pro 1 k Korpergewicht) scheiden die hungernden Hunde im Laufe 
einiger Tage mit dem Harne grosse Quantitaten Zucker aus, indem 
sie ihren Vorrath an Kohlehydraten erschopfen. Wenn man nun den- 
selben Thieren abermals Phloridzin beibringt, so beginnt von Neuem 
Glykosurie, wobei so grosse Massen Zucker secernirt werden, dass von 
einer Deckung derselben mit den Zerfallsproducten des Phloridzins 
allein nicht einmal die Rede sein kann. Der Gehalt an Zucker im 
Harne steigt bis auf 19 Procent an. Daraus haben wir also zu 
schliessen, dass der Zucker vorwiegend auf Kosten der Eiweissstoffe 
hier gebildet wurde, wie wohl es nicht leicht erklarbar ist, aus wel- 
chen Grunden eigentlich die Eiweisskorper nach einer so unge- 
wohnlichen Richtung hin zu zerfallen begonnen haben, oder durch 
welche Bedingungen beeinflusst die weitere Oxydation des Zuckers im 
Korper aufgehalten worden ist. Das Phloridzin oflfenbart die er- 
wahnte Wikung sowohl beim Einfiihren per os, oder unter die Haut, 
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als auch bei unmittelbarer Einspritzung ins Blut Bei Anwendung des 
Phloretins (C 15 H 14 6 ) wird ebenfalls Glykosurie beobachtet. Hier 
mochte ich gelegentlich in Erinnerung bringen, dass beim Kochen mit 
verdunnten Sauren das Phloridzin in Glykose und Phloretin zerfallt. 
Andere Glykoside, welche von v. Mebing gepruft wurden, erwiesen 
sich als unwirksam. Wir wollen noch bemerken, dass nach Quinquaud 
bei der durch Phloridzin hervorgerufenen Glykosurie der Zuckergehalt 
des Blutes nicht erhoht ist. S£e und Gley behaupten , dass das Anti- 
pyrin nicht allein beim spontanen Diabetes, sondern auch bei Vergif- 
tungen mit Phloridzin eine hemmende Wirkung auf die Zuckeraus- 
scheidung entfaltet. 

Den obigen Erklarungen gemass ist der Begriff von der De- 
generation mit den Eiweissstoffen der Zelle keineswegs unzertrenn- 
bar verbunden. Wir sind berechtigt, auch dort von Degeneration zu 
sprechen, wo die Producte der Entartung durch irgend welche Umwand- 
lungen anderer Zellenbestandtheile entstehen. In Anbetracht dessen 
ware angezeigt, der Frage, ob das Glycogen sich aus Fetten bildet, naher 
zu treten. Der bei Weitem grosste Theil der Beobachter spricht sich 
dahin aus, dass beim Einbringen der Fette in den Organismus ein 
Anwachsen des Glycogens in der Leber nicht bemerkt wird. Aus 
diesem Grunde allein jeden Zusammenhang zwischen Fetten und Kohle- 
hydraten leugnen zu wollen, ist indessen nicht zulassig. Wir verfugen 
tiber Angaben, wonach bei fettreichen Thieren der Glycogengehalt 
der Leber fur gewohnlich unerheblich ist. Auch sei hinzugefugt, 
dass Pavy die Moglichkeit einer Bildung des Fettes aus Glycogen 
einraumt. 

Wenn wir alle aufgezahlten Thatsachen noch einmal fluchtig uber- 
blicken, gelangen wir zu dem allgemeinen Schlusse, dass die sich auf 
Kohlehydratmetamorphose beziehende Hypothese nicht allein vom Stand- 
punkte morphologischer, mikro- und makrochemischer TJntersuchungen, 
sondern auch vom Gesichtspunkte allgemein physiologischer Vorstellungen 
uber die Schicksale der Kohlehydrate im lebenden Korper gerechtfer- 
tigt werden kann. Bei kunftigen TJntersuchungen wird man sich die 
Aufgabe stellen miissen, diejenige Rolle, welche dieser Metamorphose 
im pathologischen Leben zufallt, genau zu pracisiren. Paschutin 
vindicirt der Kohlehydratumwandlung eine eingreifende Bedeutung in 
dem krankhaften Processe, welcher unter dem Namen diabetes mellitus 
bekannt ist. Man nimmt an, dass der soeben genannte krankhafte 
Zustand wesentlich auf einem gesteigerten Zerfall der Eiweissstoffe im 
Korper unter Bildung pathologischer Kohlehydratproducte beruhe. Zu 
Gunsten dieser Annahme spricht am meisten die Thatsache, dass die 
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Harnstoffausscheidung bei Diabetikern in der Kegel stark erhoht ist, 
wobei recht oft die Quantitat des Harnstoflfes, welche aus den ein- 
gefuhrten Eiweissstoffen der Nahrung gebildet werden konnte, von der- 
jenigen Menge, die mit dem Harne abgeht, tiberholt wird. Da ich 
in der allgemeinen Pathologie des Stoffwechsels mich uber diabetes 
mdltius eingehender auszulassen hoffe, so will ich mich hier mit dieser 
Andeutung begnugen. Uebrigens kann ich nicht umhin zu bemerken, 
dass die Pathogenese des Diabetes durch die Kohlehydratmetamor- 
phose als solche zweifelsohne nicht erschopft wird. Es ist bios dar- 
auf hinzudeuten, dass die Formen des Diabetes recht mannigfaltig 
und zahlreich sind und dass vom Standpurikte der Kohlehydratum- 
wandlung es noch dahingestellt bleiben muss, weshalb die Zerstorung 
des Zuckers im Organismus des Diabetikers so auffallend gesunken ist 
Wie dem auch sei, dieser Hinweis auf die Rolle der pathologischen 
Kohlehydratmetamorphose verdient schon darum unsere vollste Be- 
achtung, weil wir durch die bezugliche Hypothese veranlasst werden, 
nach Quellen der Glykosurie nicht nur in der Leber, wie das noch 
heutzutage so haufig zu geschehen pflegt, sondern auch in verschiedenen 
anderen Korpertheilen zu suchen. 

Es ware von grosser Wichtigkeit, noch zu erwagen, ob die Kohle- 
hydratmetamorphose mit diesen oder jenen Storungen der Function 
des Zellenkernes in irgend welchem Zusammenhange steht. Die uns 
bereits bekannten morphologischen Thatsachen reichen zur Losung 
dieser Aufgabe nicht aus. Ich will mich indessen auf die Beobach- 
tungen von Schmitz und Klebs berufen, welche zeigen, dass die Bil- 
dung von Cellulose in den Pflanzenzellen vom Kerne abhangig ist. 
Sollte es bei genauerer Untersuchung gelingen, eine Beziehung zwi- 
schen dem Auftreten der Kohlehydratmetamorphose und den Veran- 
derungen in Zellkernen wahrzunehmen, so wurde damit ein folgereicher 
Schritt zur Erklarung jener maassgebenden Bolle, welche dem Kerne 
im Leben der Zelle zu Theil wird, gemacht. 

Die Kohlehydratumwandlung, auf welche wir beim Diabetes stossen, 
ist offenbar eine allgemeine Form dieser Metamorphose. Auf Grund 
gewisser Analogien darf auch das Vorhandensein rein localer For- 
men der Kohlehydratdegeneration angenommen werden. Vielleicht, 
dass die Falle von Kohlehydratentartung der Eiterkorperchen hierher 
gehoren. Ich kann mir nicht versagen, an dieser Stelle den Umstand 
zu verzeichnen, dass man in manchen pathologischen Neubildungen 
Glycogen gleichfalls nachgewiesen hat So fand Hoppe-Seylee Gly- 
cogen in einem Papillom, Paschutin in einem Adenosarkom; lehrreich 
ist auch das von Langhans gesammelte Material. Es ist ubrigens 
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zweifelhaft, ob das in diesen Fallen constatirte Glycogen nicht mit der 
erhohten Wucherung der Zellenelemente in irgend einem Connex steht: 
wir wissen ja langst, dass die Embryonalgewebe sehr reichhaltig an 
Glycogen sind. 

Nicht die ganze Menge von Kohlehydraten, welche unter patho- 
logischen Bedingungen zur Bildung kommt, wird vom Korper fest- 
gehalten: die besagten Stoffe werden vielmehr anf diese oder jene Weise, 
z. B. durch Nieren in Form von Traubenzucker, ausgeschieden; man 
hat auch im Harne Glycogen beobachtet (Leube). Die Intensitat der 
Melliturie wird begreiflicherweise je nach dem Grade der Kohlehy- 
dratmetamorphose verschieden sein mussen. 

Bei der allgemeinen Uebersicht der physikalisch-chemischen 
Structur der Zelle wurde erlautert, dass die Gewebe, abgesehen von 
den Eiweissstoffen, Fetten und Kohlehydraten, noch aus anderen 
Stoffen, wie z. B. verschiedenen Eiweissderivaten, bestehen. Nachdem 
wir in friiheren Vortragen mannigfache Abweichungen der nutritiven 
Function der Zelle kennen gelernt haben, bei denen pathologische 
Producte von eiweiss-, fett- oder kohlehydratartigem Charakter erzeugt 
werden, mussen wir nunmehr unsere Aufmerksamkeit denjenigen Um- 
wandlungen zuwenden, bei denen als Degenerations- resp. Infiltrations- 
producte Stoffe auftreten, die weder der Kategorie wahrer Eiweissstoffe, 
noch der Gruppe von Fetten und Kohlehydraten zugezahlt werden 
konnen. Vor Allem wollen wir einige Worte tiber die Verhornung sagen. 

Wie bekannt enthalt der lebende Organismus eine ganze Reihe 
von Bildungen hornartigen Charakters, zu denen die Epidermis, Nagel, 
Klauen, Hufen, Federn, Haare u. d. m. gehoren. In all' diesen Ge- 
bilden findet man eigenthumliche, mit dem gemeinschaftlichen Namen 
Keratin bezeichnete Stoffe. Unter Keratin wird im Allgemeinen derjenige 
Rest verstanden, welcher bei Behandlung der Hornbildungen mit ge- 
wissen Losungsmitteln zuruckbleibt. Um diesen Rest zu gewinnen, 
wird folgendermaassen verfahren: die fein zerstuckelten Horngebilde ex- 
trahiren wir mit Wasser, Alkohol, Aether und verdunnten Sauren und 
unterwerfen die zuruckgebliebenen Stoffe mitunter der Pepsin- und Trip- 
sinverdauung. Wie es aus dem Gesagten erhellt, fehlen uns jegliche 
Grunde um zu glauben, dass der mittelst des geschilderten Verfahrens 
aus den Horngebilden erhaltene Rest einen Stoff von einfacher und con- 
stanter Zusammensetzung darstelle. Keratine verschiedener Provenienz 
erweisen sich bei eingehender Analyse in der That als nicht identische 
Korper, man darf sie in Folge dessen fur keine einheitliche, genau 
pracisirte chemische Verbindungen halten. Behufs naherer Erlau- 
terung will ich eine Tabelle (vgl. S. 172) wiedergeben; dieselbe ist der 
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DBECHSEi/schen Monographie entnommen worden. Alle Keratine sind 
verhaltnissmassig reich an Schwefel (2 -22 — 5*4 Proa). Beim Kochen mit 
verdunnter Schwefelsaure liefern sammtliche Keratine Leucin (C 6 H 13 N0 2 ) 
und eine ansehnliche Menge — bis 5 Procent — Tyrosin (C 9 H n N0 3 ). 
Beim Kochen mit concentrirter Salzsaure und Zinnchlorur werden Zer- 
setzungsproducte, wie Glutamin- und Asparaginsaure, Leucin, Tyrosin, 
Ammoniak und Schwefelwasserstoff erhalten (Horbaczewski). Diese 
und manche andere Reactionen gaben zu der Annahme Veranlassung, 
dass die Keratine keine besondere Gruppe von Verbindungen bilden, dass 
sie vielmehr zu den Eiweissstoffen gehoren. Morochowetz behauptet, 
dass sie aus den eigentlichen Eiweissstoffen durch Wasserverlust ent- 
stehen. Der Ansicht von Drechsel nach wird mit dieser Hypothese 
der hohe Gehalt des Keratins an Schwefel nicht erklart; sie bleibt uns die 
Antwort auf die Frage, warum die Keratine bedeutend mehr Tyrosin 
abgeben, gleichfalls schuldig. Der genannte Forscher stellt sich die 
Keratinbildung aus Eiweissstoffen folgendermaassen vor: es wird einer- 
seits ein Theil des Sauerstoffes im Eiweissmolecul durch Schwefel er- 
setzt (dem entsprechend verhalt sich das Keratin zum Eiweiss wie 
Thiacetsaure [C 2 H 3 0-SH] zur Essigsaure [C 2 H 3 OOH]), andererseits aber 
substituirt sich ein Theil des Leucins oder einer anderen Amidosaure durch 
Tyrosin; in sonstigen Beziehungen bleibt die Structur des Eiweissmole- 
culs unverandert. Ferner darf nicht unbeachtet gelassen werden, dass 
alle Horngebilde eine Beimengung von Mineralstoffen enthalten. Die 
Menge der Asche schwankt, selbst bei gleichartigen Hornbildungen, 
innerhalb ziemlich wetter Grenzen. Im Allgemeinen findet man 0-3 
bis 2 Procent Asche; der grosste Theil derselben wird von Eisen und 
Kieselsaure gebildet. Da das Keratin in verschiedenen Fallen eine ver- 
schiedene Zusammensetzung aufweist, so ist es unmoglich, eine allge- 
mein gultige Formel fur dasselbe aufzustellen. Folgende Zahlen konnen 
nach Schaffer als Mittelwerthe angenommen werden: C = 50 Procent,. 
H = 7 Procent, N = 17 Procent, = 22 Procent und S = 4 Procent 
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Die Keratine sind, wie das gelegentlich ihrer Darstellungsweise 
bereits oben hervorgehoben wurde, in Wasser, Alkohol, Aether, schwa- 
chen Sauren u. d. m. nicht loslich. Der Schwefel hangt mit anderen 
Elementen im Keratin recht locker zusammen. Die Keratine losen sich 
beim Erwarmen der Horngebilde unter dem Drucke einiger Atmo- 
spharen im PAPiN'schen Kessel auf ; gleiches findet auch beim Kochen 
mit starken Alkalien und Sauren, unter Anderem auch mit Essig- 
saure, statt. 

Das physiologische Vorbild der Hornmetamorphose erblicken wir 
vorerst in der Verhornung des Hautepithels, welches, wie bekannt, in 
zwei Hauptschichten zerfallt — in das stratum Malpighii und das stra- 
tum Gorneum. Die obere epidermoidale Schicht stdsst sich fortwahrend 
ab und wird ebenso fortwahrend seitens der tieferen Schicht ersetzt. 
Indem die Zellen der letzteren allmahlich ihre Kerne und Stacheln 
einbiissen, trocknen sie gleichsam ein und wandeln sich zu Horn- 
schuppchen um, welche keine wahren Eiweissstoffe mehr enthalten. 
Mit Rucksicht auf die feineren morphologischen Vorgange moge Fol- 
gendes notirt werden. In den oberflachlichen Reihen der epithelialen 
Zellen, die der MALPiGHi'schen Schicht angehoren, finden wir eigen- 
thumliche, stark lichtbrechende, in Wasser, Alkohol und Aether un- 
losliche, mit Karmin und Hamatoxylin sich intensiv farbende Korn- 
chen. Die Substanz, aus welcher diese Gebilde zusammengesetzt sind, 
tragt den Namen Eleldin (Ranvieb) oder Keratohyalin (Waldeyee). 
Uebrigens behauptet Buzzi, dass Eleldin und Keratohyalin zwei diffe- 
rente Stoffe sind. Der Meinung dieses Forschers nach ist das Eleldin 
weder ein fliichtiges Oel (Ranviee), noch ein Cholesterinfett (Lanolin); 
hochst wahrscheinlich soil dasselbe ein Glycerinfett sein. Das Eleldin 
erscheint in Form von extracellular liegenden Tropfchen. Was das 
Keratohyalin anbelangt, so ist dasselbe, dem v. RECKLiNGHAusEN'schen 
Hyalin gleich, augenscheinlich von albuminoser Natur. Die Kornchen 
des Keratohyalins kommen intracellular zu liegen. Es ist anzunehmen, 
dass die innerhalb der Zellen beobachteten Kornelungen in gewissem 
Zusammenhange mit der Verhornung stehen. Aus den Untersuchungen 
Zabludowski's, welcher den Verhornungsprocess an dem Schnabel 
der Vogel und an den Klauen der Schweine studirt hat, geht hervor, 
dass im Inneren der Zelle zunachst die tropfenartigen Gebilde auf- 
treten. Seiner Ansicht nach bestehen diese Tropfchen aus einer halb- 
flussigen Masse, welche nachtraglich hart und so zu eigentlicher 
Hornsubstanz wird. Nach und nach fiillen sich die Zellen durch 
Bildung immer neuer Tropfchen und folgende Umwandlung derselben 
mit Hornmassen an. Die Kerne schrumpfen allmahlich, werden un- 
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deutlich und verschwinden schliesslich vollstandig. Ich muss Sie noch 
darauf aufmerksam machen, dass die verhornten Zellen untereinander 
keineswegs zusammenfliessen: beim Bearbeiten mit Alkalien quellen 
diese Elemente auf und nehmeh die Form von Ellipsoiden an; dabei 
wird ihr gegenseitiger Zusammenhang dennaassen gelockert, dass die 
Zellen isolirt werden konnen. 

Es liegt mir fern, entscheiden zu wollen, in welcher Beziehung 
die Keratohyalinkornchen von Buzzi, die tropfchenartigen Gebilde Zablu- 
dowski's und die granula von Altmann zu einander stehen. Doch 
will es mir dunken, dass wir in Erwartung weiterer Untersuchungen 
einen gewissen Grad von Zusammengehorigkeit aller dieser Elemente 
annehmen diirfen, ohne Gefahr, grosse Fehler dabei zu begehen. Jeden- 
falls lasst es sich nicht bezweifeln, dass die Kornchen des Eleldins resp. 
des Keratohyalins bei pathologiscben Vorgangen von Belang sind: ich 
hatte Gelegenheit, deutliche Kornelungen in beztiglichen Abschnitten 
eines Hautkrebses zu beobachten, wenn ich auch nicht behaupten will, 
dass die Hornmassen durch Confluiren dieser kornigen Gebilde zu 
Stande kommen (Praparate von Raum). 

Ungemein wichtig ware es auch, die Theilnahme des Zellenkernes 
an diesem Processe zu beleuchten. Ich will hier nur die Unter- 
suchungen von Mertsching erwahnen, welcher zu dem Schlusse ge- 
langt, dass das Keratohyalin sowohl in normalen als auch patholo- 
gischen Horngebilden nichts Anderes als ein Product des Kernzer- 
falls ist Auch mochte ich notiren, dass nach Mertsching das 
Keratohyalin den kornigen Pigmenten, welche in der Haut und in den 
Haaren vorhanden sind, recht nahe steht. Auch Pigmente sollen 
Producte des Kernzerfalls sein. Ohne das fernere Schicksal dieser 
Lehre voraus zu bestimmen, sei es nur bemerkt, dass nach Kuhne 
der Process der hornigen Umwandlung demjenigen der schleimigen 
Metamorphose gleichgestellt werden kann; es ist uns ja wohl bekannt, 
welche Bedeutung dem Kerne, wenigstens in manchen Fallen dieser 
letzteren Umwandlung, gehort. 

Die Verhornung, dieser bestandige Begleiter der normalen Lebens- 
thatigkeit des Organismus, erreicht manchmal abnorme Grade von 
Entfaltung. So konnen denn an verschiedenen Theilen der Korper- 
oberflache verdickte, an Hornsubstanzen reiche Partien (Schwielen 
u. d. m.) auftreten. Man darf im Allgemeinen sich dahin aussern, dass 
bei verschiedenen Hauterkrankungen der Verhornungsprocess eine eben 
solche Stellung einnimmt, wie die schleimige Umwandlung bei Affec- 
tionen der Schleimhaute; als Beispiel moge ichthyosis dienen. Von 
der genannten Metamorphose werden auch die Geschwulste, die sich 
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nach dem Typus der Epidermis entwickeln, heimgesucht (die sogen. 
Keratosen Lebert's). Mitunter begegnen wir der hornigen Meta- 
morphose auch in den tief im Korper gelegenen Geweben, wie das 
z. B. in den Ovarialtumoren oft zu geschehen pflegt. Schliesslich 
wollen wir hier noch der „globes epidermiques" gedenken, auf welche 
man in Epitheliomen und anderen Geschwulsten stosst. Es ist von 
Interesse, dass bei Anwendung der oben genannten vierfachen Farbung 
sich die „globes epidermiqites" mehr oder weniger intensiv roth mit 
einem Stich ins Orange farben; dieselbe Tinction nehmen zu gewisser 
Zeit ihrer Entwickelung auch die verhornten epidermoidalen Schuppchen 
an. Ob sich der Verhornungsprocess in den „globes epidermiques" nach 
demselben Typus abspielt, wie in der normalen Epidermis, ist schwer 
zu sagen; eine deutliche Kornelung habe ich in den Elementen der 
„globes epidermiqites" nicht wahrnehmen konnen. Es sei noch bemerkt, 
dass den Untersuchungen von Blaschko zu Folge in alien Horn- 
gebilden die fibrillare Structur der Zellenkorper durch alle Phasen des 
Verhornungsprocesses verfolgt werden kann; was aber die Kornchen an- 
betrifft, so treten dieselben nur als temporare Elemente und bei Weitem 
nicht in alien Horngeweben auf. 

Ueber das weitere Schicksal der verhornten Gebilde soil kein 
Zweifel aufkommen : Alles zwingt uns zur Behauptung, dass die kern- 
losgewordenen verhornten Zellen nicht mehr lebensfahig sind. 

Die hornige Umwandlung veranlasst uns, von histologischer Sub- 
stitution Virchow's zu reden. Die Beobachtungen von Volkmann und 
Schuchardt zeigen, dass bei oxaena das Flimmerepithel der Nasen- 
hohle durch Plattenepithel, welches der Verhornung anheim fallt, er- 
setzt wird. Aehnliches ist uns auch von der Uterusschleimhaut be- 
kannt (Zeller). Der intimste Mechanismus beim Zustandekommen 
dieser Falle von Metaplasie bedarf ubrigens einer eingehenden Unter- 
suchung. In der letzteren Zeit ist von Posner eine Reihe sehr wich- 
tiger Beobachtungen geliefert worden, welche sich auf Verhornung 
von Elementen sowohl ektodermaler, als auch ento- resp. mesodermaler 
Abstammung beziehen. Indem Posner Verhornungen des vorderen 
Theiles der Harnrohre schildert, bemerkt er, dass das Auftreten von 
Keratohyalin bei Stricturen auch hier vom Schwunde der Kerne be- 
gleitet wird. Die ersten Tropfchen dieses Stoffes treten zu allererst 
in der nachsten Nahe des Kernes auf, am haufigsten in der unmittel- 
baren Nachbarschaft seiner Pole. Diesem Forscher nach soil ein Theil 
des Kernsaftes in Gestalt von Tropfchen in das Zellenprotoplasma her- 
austreten, wo sie sich zu Keratohyalin umwandeln. Aehnliche Befunde 
verzeichnet der Genannte auch gelegentlich einer Untersuchung der 
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verhornten Partien der vorgefallenen Vaginalschleimhaut. Ferner wollen 
wir nicht unerwahnt lassen, dass Versuche, Schleimhauttheile auf Haut- 
wunden zu transplantiren u. d. m., angestellt wurden. Man beobachtete 
in den transplantirten Theilen nicht selten den Verhornungsprocess 

(CzEBNY, WOLFLEB U. A.). 

Nun wollen wir die Pigmentumwandlung ins Auge fassen, 
welche, wie das schon aus ihrer Benennung hervorgeht, auf Abla- 
gerung von Farbstoffen resp. von Pigmenten in den Geweben beruht. 

Wie mannigfaltig die im thierischen Organismus vorgefundenen 
Pigmente auch sein mogen, kann man wohl behaupten, dass sie zweier- 
lei Bedeutung haben: die einen Farbstoffe spielen zweifelsohne eine 
wichtige Rolle in der vitalen Thatigkeit der Zelle, die anderen erscheinen 
als Auswurfstoffe. Zur ersten Kategorie mussen Substanzen wie Hamo- 
globin, Netzhautroth u. a. m., zur zweiten aber die Farbstoffe des 
Harnes, der Galle u. s. w. hinzugerechnet werden. Auch diejenigen 
Pigmente, die wir bei Pflanzen antreffen, konnten in diese beiden 
Kategorien untergebracht werden: wir wollen hier einerseits an das 
Chlorophyll und verschiedene Chromatophoren , andererseits aber 
an chromogene Bakterien erinnern. Auf die Details der erwahnten 
Gruppirung, so wohl als auf die Aufzahlung einer ganzen Eeihe von 
Farbstoffen, werde ich mich nicht einlassen. Es versteht sich ubrigens 
von selbst, dass sogar diejenigen Farbstoffe , welche vom physiologischen 
Standpunkte aus zu einer gemeinschaftlichen Kategorie gehoren, diffe- 
rente Eigenschaften zur Schau tragen konnen. Es genugt als Beispiel 
das Oxyhemoglobin zu nennen: je nach der Beschaffenheit des Blutes, 
aus welchem dasselbe dargestellt wird, tritt das Hamoglobin in dieser 
oder jener krystallinischen Form auf, wobei seine Krystalle in wech- 
selndem Grade wasserhaltig erscheinen. 

Wir konnen also das Vorhandensein verschiedener Arten von 
Pigmentmetamorphose nicht bestreiten. Demgemass hatten wir die 
Lehre von der besagten Umwandlung, wie das bei der Eiweissmeta- 
morphose bereits geschehen ist, in einige besondere Abschnitte ge- 
theilt vortragen sollen. Es ware aber fiir den Physiologen und Pa- 
thologen unbequem, ihr Material wegen unzulanglicher Ausarbeitung 
der Lehre von den Pigmenten in physikalisch-chemischer Hinsicht in 
allzu grosse Anzahl kleiner Gruppen zu zerlegen. Aus dem Nach- 
folgenden werden Sie jedoch ersehen, dass wir schon jetzt in der 
Lage sind, gewisse Arten der Pigmentmetamorphose, wenigstens ihren 
Hauptzugen nach, zu charakterisiren. 

Eine allgemeine Durchmusterung der Erscheinungen, welche bei 
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bei der Bildung von Pigmenten beobachtet werden, fuhrt uns znr 
Ueberzeugung, dass der bezugliche Process sich unter zwei uns wohl 
bekannten typischen Formen abwickeln kann; einerseits dtirfen wir 
von Erscheinungen der Pigmentinfiltration, andererseits aber von den- 
jenigen der Pigmentdegeneration reden. Diesem Schema entsprechend 
wollen wir auch die wichtigsten Thatsachen gruppiren. 

Den einfachsten Fall der Pigmentinfiltration haben wir dann vor 
uns, wenn die am genannten Processe theilnehmenden FarbstoflFe dem 
Korper nicht gehoren, sondern von aussen in denselben eingedrungen 
sind. Hierher gehort zuvorderst die sog. Argyria, welche durch die 
anhalteade Einverleibung pharmakologischer Silberpraparate bedingt 
wird. Am augenfalligsten farbt sich bei Argyria die Haut (namlich 
braunlich-grau) , doch bleiben auch die inneren Organe von dieser 
Pigmentirung keineswegs verschont Das Silber schlagt sich in der 
Grundsubstanz der Gewebe, in der Kittsubstanz der Endothelien und 
in den Saftkanalchen nieder, und zwar in Gestalt von feinen Korn- 
chen. Die Untersuchungen von Fbommann und Vebsmann gestatten 
uns, die bezeichneten Kornchen als aus Silberalbuminat bestehend zu 
betrachten. Zu dieser Kategorie mussen auch verschiedene Falle von 
Tatowirung der Haut, Eindringen des Kohlenstaubes in die Athmungs- 
wege u. a. m. gerechnet werden. 

Bedeutend grosseres allgemein-pathologisches Interesse beanspruchen 
diejenigen Pigmentinfiltrationen, welche auf abnormer Vertheilung im 
Korper seiner normalen Pigmente beruhen. Als das am meisten de- 
monstrative Beispiel einer solchen Pigmentinfilration kann die Verfar- 
bung der Gewebe bei der Gelbsucht (icterus) dienen. Es gibt, wie 
wir wissen, vier Gallenfarbstoffe: Bilirubin (C 16 H 18 N 2 3 ), Bilifascin 
(C 16 H 18 N 2 3 + H 2 0), Biliverdin (C 16 H 18 N 2 3 + H 2 + 0) undBiliprasin 
(C 16 H 18 N 2 3 + H 2 + + H 2 0) (Stadeleb). Das Hauptpigment der 
Galle ist das Bilirubin. Die Abstammung desselben von den Blut- 
farbstoffen wird gegenwartig fur hochst wahrscheinlich gehalten; man 
darf auch nicht unerwahnt lassen, dass die Gallenpigmente in der Leber 
selbst erzeugt werden. Die Versuche von Minkowski, Nauntn u. A. 
zeigen, dass nach Entfernung der Leber der Ganse- und Entenharn- 
keine Gallenpigmente aufweist. Die genannten Forscher haben ferner 
nachgewiesen, dass durch Intoxication mit einigen Giften, wie z. B. 
Arsenwasserstoff u. a. m., die Secretion der Galle stark angeregt wird. 
Beim Vergleichen der Gans, bei welcher man die Leber exstirpirt hat, 
mit einer anderen, deren Leber intact geblieben war, haben sich 
MiNKowKSiundNAUNYNuberzeugen konnen, dass, wahrend im Urine der 
ersteren bei Vergiftung mit Arsenwasserstoff sich keine Gallenpigmente 

Lukjaxow, Vorlesnngen. 12 
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nachweisen liessen, im Urine der zweiten dieselben in wahrnehmbarer 
Menge auftraten; ferner hat es sich herausgestellt, dass das entleberte 
Thier unverandertes Hamoglobin ausscheidet. Ausserdem wollte es den 
angefuhrten Autoren nicht gelingen, im Blute der Thiere, welche ihrer 
Leber beraubt waren, Gallensauren zu finden. Die Gallenfarbstoffe, 
welche bei der Gelbsucht ins Blut und in die Gewebssafte tibergehen, 
farben hauptsachlich die Grundsubstanz der Gewebe; in Zellen sind 
die Gallenpigmente nur bei hochgradiger Gelbsucht vorhanden. Lebende, 
nonnale Zellen besitzen offenbar die Fahigkeit, der icterischen Verfar- 
bung Widerstand zu leisten; vermuthlich wird das in die Zelle hinein- 
dringende Pigment recht schnell zerstort (Klebs). Die bei Gelbsucht 
in den Zellen beobachteten Pigmente erscheinen in Gestalt von braun- 
gelben Kornchen; ob die letzteren irgend etwas Gemeinschaftliches mit 
den Ai/TMANN'schen Kornchen haben, ist schwer zu sagen. In krystal- 
linischer Form (in Form rubinrother rhombischer Tafelchen namlich) 
wird das Bilirubin bei icterus neonatorum in Geweben abgeschieden. 
Hierzu gehoren die sog. Bilirubininfarcte der Nieren, wobei die Kry- 
stalle des in Rede stehenden Pigmentes vorwiegend in Harncanalchen 
zu liegen kommen; bei erwahntem Leiden konnen Bilirubinkrystalle 
auch im Blute ermittelt werden. Zum Nachweise von Gallenpigmenten 
bedient man sich der GMELiN'schen Beaction (HN0 3 mit geringer Bei- 
mischung von Stickoxyde). Lowit gibt folgende Anweisungen zum Ge- 
brauche dieser Reaction bei mikroskopischer Untersuchung der Frosch- 
leber. Hartungsmittel mtissen durchaus vermieden werden. Am zweck- 
massigsten bedient man sich zerzupfter Praparate; der Zerzupfnng muss 
jedoch das Ausspritzen der Leber mit PACiNi'scher Flussigkeit, in welcher 
darauf das Organ 12—24 Stunden behufs Maceration verbleiben soil, 
vorausgehen. Die GMEUN'sche Probe wird an den entweder in Pacini'- 
scher Flussigkeit, oder in gleichen Theilen von Glycerin und concen- 
trirter wassriger Salicylsaurelosung isolirten Zellen ausgefiihrt; man 
kann sie auch bei den an Objectglaser angetrockneten Elementen nach 
vorheriger Benetzung derselben mit Wasser anwenden. Die Reaction 
selbst besteht, wie bekannt, in dem characteristischen Farbenspiele, 
welches durch die oxydirende Wirkung der Salpetersaure verursacht 
wird. In manchen Fallen tritt zuerst die grune, darauf die rothe und 
schliesslich die grunlich-graue oder schwach gelbe Farbe auf ; mitunter 
erfolgt ubrigens eine vollstandige Entfarbung (man bekommt den Ein- 
druck, als ob das Pigment an einen Trager gebunden ware). In an- 
deren Fallen zeigt sich nach der grunen die schmutzig gelbe Farbe, 
welche durch die blaue oder violette ersetzt wird; zum Schluss erhalten 
wir auch hier bald einen leicht gelben Ton, bald aber eine totale 
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Entfarbung. Der Farbenwechsel erfolgt fur gewohnlich sehr rasch. 
Lowit bemerkt, dass das Farbenspiel niemals den ganzen Zellenleib 
ergreift: dasselbe scheint nur auf gewisse Einschliisse angewiesen zu 
sein, welche grosstentheils Kornchenform besitzen. 

Von hervorragender Wichtigkeit konnen fur die Pigmentinfiltra- 
tion auch der Blutfarbstoff und seine Derivate sein. 

. Nach Hoppe-Setlbb ist die Zusammensetzung des Oxyhemoglobins 
die folgende: C— 53-85 Procent, H— 7-32 Procent, N— 16-17 Pro- 
cent, S — 0-39 Procent, Fe — 0-43 Procent, — 21-84 Procent. Wenn 
wir durch die wassrige Oxyhamoglobinlosung einen Strom von Wasser- 
stoff leiten, erhalten wir das reine oder reducirte Hamoglobin; ahnliche 
Umwandlung kann ebenfalls mittelst solcher reducirenden Substanzen, 
wie Schwefelammonium u. s. w., erreicht werden. Gleich hier sei an- 
gefuhrt, dass ausser des Oxyhemoglobins noch eine andere Verbindung 
des Hamoglobins mit Sauerstoff, namlich das Methamoglobin, existirt; 
ob dasselbe mehr oder weniger Sauerstoff enthalt als das Oxyhemo- 
globin, ist noch nicht endgultig entschieden. Beim Erwarmen der 
wassrigen Hamoglobinlosung, ganz besonders aber unter Hinzufiigen 
von Sauren oder Alkalien, zerfallt das Hamoglobin: es entsteht unter 
Anderem Hamochromogen, welches bei Sauerstoffzutritt in Hamatin, 
beim Mangel an Sauerstoff in das eisenfreie Hamatoporphyrin ubergeht. 
Die Zusammensetzung des Hamatins ist aus der Formel: C 68 H 7o N 8 Fe a O 10 
ersichtlich. Mit Salzsaure bildet das Hamatin unter gewissen Beding- 
ungen eine Verbindung, welche den Namen Hamin (C 68 H 70 N 8 Fe 2 10 + 
2HC1) tragi Sowohl das Hamatin und Hamochromogen, als auch 
Bilirubin werden unter dem Einflusse starker reducirender Substanzen 
zu Hydrobilirubin , welches mit Urobilin, dem Urinfarbstoffe, identisch 
ist. Das Bilirubin aus Hamatin zu erhalten ist tibrigens nicht gelungen. 
Air dem Gesagten fiigen wir noch hinzu, dass die gelbliche Farbe 
des Plasmas und Serums des Blutes von der Anwesenheit eines speciellen 
gold-gelben Pigmentes (Lutein?), dessen Eigenschaften man noch nicht 
genugend erforscht hat, abhangt. 

Wiewohl sich die Chemiker mit den soeben aufgezahlten Stoffen ein- 
gehend befasst haben, erscheinen die Schicksale des Hamaglobins und seiner 
Derivate im Korper nach mancher Richtung hin noch immer in ein tiefes 
Dunkel gehullt. Selbst unsere Ansichten uber die Natur des Hamoglo- 
bins stehen nicht endgultig fest. So mussen, nach Stbuve, die Oxyhamo- 
globinkrystalle als Krystalle eines farblosen Eiweissstoffes aufgefasst 
werden, welcher sich mechanisch mit sehr kleinen, aber ausserordentlich 
constanten Mengen eines Farbstoffes oder mehrerer Farbstoffe gefarbt 
hat. Der eiweissartige Grundstoff besitzt die Eigenschaften des Glo- 

12* 
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bulins, die Farbung wird aber hauptsachlich durch zwei schwache 
Sauren, die Hamatin- und Haminsaure, bedingt. Ihren Eisengehalt 
haben die Krystalle des Hamoglobins gerade diesen constanten Bei- 
mengungen zu verdanken; auch gewisse spektroskopische Erscheinungen, 
welche bei bezuglicher Untersuchung des Blutes zu Stande kommen, 
werden durch dieselben hervorgerufen. Die mehr oder weniger pracise 
empirische Formel fur die Haminsaure lautet: C 36 H 32 N 4 Fe0 6 . Wenn 
wir alle farbenden Substanzen als identisch mit Haminsaure auffassen, 
bekommen wir, auf Angaben von Pbeyeb und Hufneb gestutzt, fur die 
Globulinkrystalle folgendeFormel: C 188 H 309 N 60 SO 68 oderC 200 H 831 N 53 S0 63 . 

Abgesehen vom Blute treffen wir Hamoglobin auch im Muskel- 
gewebe. Wie das Kuhne gezeigt hat, konnen wir den Muskel durch 
Waschen vom Blute befreien und finden doch im Muskelplasma Hamo- 
globin. Uebrigens ist das Hamoglobin des Muskelgewebes nicht iso- 
lirt worden. 

Die lebenden Zellenelemente farben sich nicht mit dem Blutfarb- 
stoffe unmittelbar. Wenn wir bei Section die Innenflache der Gefasse 
gefarbt finden, so haben wir hier sicherlich eine Leichenerscheinung.vor 
uns. Selbstverstandlich ist eine diffuse Farbung auch im lebenden 
Organismus moglich, aber nur in abgestorbenen Theilen, oder in Theilen, 
deren Lebensthatigkeit stark darniederliegt. 

Die Umwandlungen des Blutfarbstoffes konnen vom Standpunkte 
der Lehre von der Pigmentirung am zweckmassigsten in Blutextra- 
vasaten verfolgt werden. Ein Theil der im Extravasate vorhandenen 
Blutkorperchen schrumpft und zerfallt, wodurch braunliche kornige 
Massen entstehen; aus den letzteren stammt das braun-gelbliche, nach- 
traglich dunkel werdende, amorphe Pigment. Die zerfallenden rothen 
Blutkorperchen bewahren noch anfangs ihre Fahigkeit, sich mit Eosin 
zu farben (Klebs, Koli6ski). Aus dem anderen Theile wird der Farb- 
stoff ausgelaugt und im gelosten Zustande entweder resorbirt, oder 
unter verschiedene Zellenelemente, in welchen in Folge dessen braunlich- 
gelbe Kornchen auftreten, vertheilt. Uebrigens macht der ausgelaugte 
Farbstoff seine weiteren Umwandlungen am meisten ausserhalb der 
Zellen durch, wobei aus der genannten Losung braunlich-gelbe oder 
rubinrothe Krystalle in Gestalt von rhombischen Tafeln und Nadeln 
ausfallen (Hamatoidin). Endlich konnen die rothen Blutkorperchen 
der Blutextravasate von den Wanderzellen, welche ihre Beute zu kleinen 
Kornchen des braunen Pigmentes verarbeiten, entweder in toto oder in 
einzelnen Fragmenten aufgenommen werden. 

Alle diese Hamoglobinderivate, welche beim Studium von Extra- 
vasaten zur Beobachtung kommen, werden gegenwartig in zwei Kate- 
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gorien getheilt. Die einen enthalten Eisen, die anderen sind davon 
frei. Die ersten tragen den Namen Hamosiderine, die zweiten — Hama- 
toidine (Neumann). Hamosiderine entstehen namentlich dort, wo der 
Blutfarbstoff der Einwirkung anderer lebender Zellenelemente unter- 
worfen wird, Hamatoidine aber an denjenigen Stellen, wo der aus rothen 
Blutkorperchen ausgelaugte Farbstoff sich selbst uberlassen ist. Man darf 
ferner nicht verschweigen, dass manche Hamosiderine farblos sind und 
dass sie mit der Zeit ihres Eisens verlustig werden konnen (M. Schmidt). 
Zur Feststellung des Eisens in Pigmenten bedient man sich des Ferro- 
cyankaliums (des gelben Blutlangensalzes) und Salzsaure, wobei eine blaue 
Farbung zu Stande kommt (Perls); anch die Anwendung von Schwefel- 
ammonium, welches die eisenhaltigen Objecte schwarzt, ist zweckmassig 
(Quincke). Nach Neumann ware folgendes Verfahren am besten zu 
empfehlen: die Schnitte werden mit GEENACHEE'schem Boraxcarmin, 
welcher einige Tropfen von Ferrocyankaliumlosung enthalt, tingirt; 
darauf sind diese Schnitte mit Glycerin, welches mit Salzsaure an- 
gesauert wurde, zu behandeln. Die Loslichkeit der Hamatoidine in 
Chloroform, Aether und Schwefelkohlenstoff und ihre Unloslichkeit in 
Wasser und Alkohol gehoren auch zur Charakteristik derselben. Ausser- 
dem losen sich die Pigmente in Natron- und Kalilauge nicht; wohl 
aber in concentrirter Schwefelsaure. Die Kohlenpartikel bleiben in 
Schwefelsaure unverandert. Was die Ansicht anbetriflFfc, wonach das 
Hamatoidin und Bilirubin identisch sein sollen (BEtiCKE), so ist sie 
noch heute fraglich. So viel lasst sich nur sagen, dass es an Be- 
weisen pro und contra nicht fehlt. Man weist unter Anderem auch 
darauf hin, dass in Blutextravasaten der Placenta von Hiindinnen neben 
Bilirubin und Lutein auch Biliverdin auftritt. 

Abgesehen von den Blutaustritten per rhearin wird das Material 
zur Infiltration der Gewebe mit Blutpigmenten auch in denjenigen 
Fallen geliefert, in welchen Diapedese der rothen Blutkorperchen in 
grosserem oder geringerem Maasse statt hat. Damit erklaren sich die 
Pigmentirungen, welche man bei Stasen und anderen Zustanden, von 
denen Diapedese ins Leben gerufen wird, constatirt. 

Wohin fuhrt die Pigmentin filtration? Die Ant wort muss oflfenbar 
je nach der Art des Pigmentes eine verschiedene sein. In einigen 
Fallen kann zugegeben werden, dass von dem Eindringen der Pigmente 
in die Zelle der Lebensthatigkeit derselben keine Nachtheile erwachsen; 
in den anderen aber kann ein umgekehrtes Verhaltniss eintreten. 
Man vergesse nicht, dass die mobilen Elemente sich der rothen Blut- 
korperchen oder ihrer Trummer auf active Weise bemachtigen; die 
Annahme liegt nahe, dass diese „Erytrophagen" ihre Beute als Nahr- 
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material verbrauchen. Doch mochten wir auch den TJmstand hervor- 
heben, dass nach Bouchabd das Bilirubin giftig ist. Es ware sicher- 
lich ein lrrthum, die zwei entsprechenden Infiltrationsreihen in ein 
Schema zu zwangen. Analoge Erwagungen sind auch in anderen ahn- 
lichen Fallen statthafi 
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M. H.! Die in der letzten Vorlesung angefiihrten Daten lassen 
keinen Zweifel uber die Moglichkeit von Pigmentinfiltration bestehen. 
Was kann nun uber Pigmentdegeneration im engeren Sinne dieses 
Wortes gesagt werden? 

Indem wir auch hier den Ausdruck Regeneration" in derselben 
Bedeutung auffassen, in welcher wir ihn wiederholt angewandt haben, 
konnen wir, etwa auf die Beispiele von Leberzellen gesttitzt, behaupten, 
dass die Pigmentdegeneration ebenfalls ihr physiologisches Vorbild 
besitzt Wie verschieden die Ansichten uber die Bildung von Gallen- 
pigmenten in den Leberzellen auch sein mogen, zweifellos bleibt es 
jedenfalls, dass diese Pigmente ein Product der Lebensthatigkeit der 
Leberzellen darstellen, welches intracellular gebildet wird. Wenn wir 
gewohnlich in den Leberzellen keine grossen Pigmentmassen finden, so 
hat dieses seinen Grund in der raschen Beforderung der Pigmente 
nach den Gallengangen hin. Es ist also der in den Leberzellen 
vor sich gehende Process mit demjenigen zu vergleichen, welcher in 
den fettbereitenden Zellen gewisser Drusen stattfindet. Wie diese 
Drusenzellen ein Beispiel der physiologischen fettigen Degeneration 
sind, so konnen auch, naturlich cum grano salts, die Leberzellen als 
Beispiel der physiologischen Pigmentdegeneration dienen. Gleiches 
gilt auch fur einige andere Erscheinungen der physiologischen Pig- 
mentirung. Aus den genauen Untersuchungen von Maass uber die 
kornigen Pigmente des menschlichen Korpers ist es ersichtlich, dass 
die Pigmentirung der Nieren, des Herzens, der Nebennieren u. s. w., 
welche in einem gewissen Alter zu Stande kommt, mit der Lebens- 
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thatigkeit der betreflfenden Zellen zusammenhangt: das Pigment ent- 
steht in den Zellen selbst, es wird nicht in dieselben von Aussen ein- 
gefuhrt. 

Gehen wir zu den pathologischen Erscheinungen fiber, so muss 
vor Allem die Pigmentdegeneration der rothen Blutkorperchen Erwah- 
nung finden. In deutlichster Form tritt diese Degeneration bei der 
Malariainfection hervor, welche, wie dieses schon langst bekannt ist, 
Melanamie nnd nachtraglich Pigmentirung vieler Organe (Milz, Lymph- 
drusen, Leber, Knochenmark, Nervensystem u. s. w.) erzeugt. Es wurde 
viel uber die Entstehungsweise des schwarzen Pigmentes — Melanins, 
welches fur Melanamie bei Malaria charakteristisch ist, gestritten. 
Wahrend die Einen glaubten, dass das Pigment sich ursprunglich 
ausserhalb des Gefasssystems bildet und erst secundar ins Blut gelangt, 
vertheidigten die Anderen nicht minder energisch den Gedanken, dass 
es im Blute selbst entsteht. Ich halte es fur uberflussig, alle diese 
Controversen wiederzugeben, da dank den neueren Untersuchungen 
(Laveran, Marchiapava, Celli, Golgi u. A.; von unseren Forschern 
seien Sacharow und Chencinski genannt) die Frage nach der Mala- 
riarMelanamie auf einen ganz neuen Boden gestellt wurde. Es sind 
namlich im Blute von Malariakranken in Oertlichkeiten, wo diese Krank- 
heit endemisch ist, eigenartige Parasiten — Haemoplasmodium malariae 
(Haematomonas malariae, HaematophUiwn malariae u. s. w.) gefunden 
worden. Diese Parasiten, allem Anschein nach Sporozo8n, haben ihren 
Sitz hauptsachlich in den rothen Blutkorperchen und weisen je nach 
ihrem Entwickelungsstadium hochst mannigfaltige Formen auf. Uebri- 
gens sind auch ausserhalb der Blutkorperchen im Blute Malariakranker 
bewegliche, geisseltragende, parasitare Gebilde constatirt worden. Inwie- 
fern die Malariaparasiten einen constanten Befund ausmachen, kann man 
schon nach den Untersuchungen von Councilman beurtheilen, welcher das 
Hamoplasmodium in dieser oder jener Form in 150 Fallen von Malaria 
kein einziges Mai vermisst hat. Ohne die einzelnen Formen dieser Para- 
siten des Naheren zu beschreiben, will ich nur bemerken, dass bei seiner 
Entwickelung in den rothen Blutkorperchen Melaninkornchen entstehen. 
Ganz naturlich taucht hier die Vermuthung auf, dass diese Kornchen 
ein Product der Lebensthatigkeit des Parasiten sind und auf Kosten 
des Blutpigmentes gebildet werden, wobei letzteres, wenn der Parasit 
in seiner fortschreitenden Entwickelung das ganze Blutkorperchen ein- 
genommen hat, vollstandig schwindet. Leider ist die physikalisch- 
chemische Charakteristik des bei Malaria entstehenden Melanins noch 
keineswegs abgeschlossen (so ist z. B. bis jetzt nocht nicht bekannt, ob 
es eisenhaltig ist oder nicht). Wir miissen also bekennen, dass selbst in 
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diesem, wie es scheint, verhaltnissmassig so einfachem Falle die Frage 
nach der Pigmentdegeneration bei Weitem noch nicht gelost ist 

In Anbetracht der TJmstande, durch welche die feme histologische 
Blutuntersuchung erschwert wird, darf es nicht befremden, dass die 
hier formulirten Ansichten fiber das Zustandekommen der Malaria- 
Melanamie sehr energisch bestritten worden sind. Manche Forscher 
erheben Widerspruch gegen parasitare Natnr derjenigen Gebilde, welche 
von den Vertretern der parasitaren Theorie als einzelne Entwickelungs- 
stadien der Parasiten betrachtet werden. Ohne anzweifeln zu wolien, 
dass im Blute von Malariakranken die rothen Blutkorperchen oft eine 
eigenartige Vacuolisirung aufweisen, deuten einige Forscher doch darauf 
hin, dass diese Vacuolisirung nicht ausschliesslich bei der Malaria zu 
finden ist, sondern dass bei peraicioser Anamie, Skorbut u. d. m. Vacuolen 
in den rothen Blutkorperchen ebenso deutlich auftreten (Weerjuschsky). 
Im Allgemeinen besitzen augenscheinlich die rothen Blutkorperchen 
unter Bedingungen, die zum Verlust des Hamoglobins fuhren, eine sehr 
ausgepragte Neigung zur Vacuolenbildung. Nikolsky beobachtete bei 
Froschen nach subcutanen Injectionen von Chlorammonium und anderen 
Verbindungen die Entstehung von Vacuolen in den rothen Blutkorper- 
chen; die Vacuolen erscheinen anfangs als kleinste farblose Punktchen, 
die dann untereinander zusammenfliessen und grossere durchsichtige 
Kugelchen bilden. Analoge hochst bemerkenswerthe Angaben finden 
wir bei GauiiE, welcher die Wirkung von Substanzen aus der Lupe- 
tidinreihe (Lupetidin [bimethylirtes Piperidin], Copellidin [symmetrisches 
Trimethylpiperidin], Parpevolin [symmetrisches Aethyllupetidin], sym- 
metrisches Propyllupetidin und symmetrisches Isobuthyllupetidin) auf 
das Froschblut studirt hat. Es stellte sich heraus, dass eine gewisse 
Zeit nach der Vergiftung in den rothen Blutkorperchen spharische 
Vacuolen entstehen, welche, wie es scheint, auf einen localen Hamo- 
globinverlust zuruckzufiihren sind; die Zahl, die Grosse und die An- 
ordnung sind je nach der angewandten Substanz verschieden (am zahl- 
reichsten erscheinen die Vacuolen nach Lupetidinvergiftung; mit dem 
Anyrachsen der Alkoholradicale wird die Vacuolisation immer spar- 
licher). 

Bei mikroskopischer Untersuchung frischen Blutes uberzeugte sich 
Gaule, dass die Vacuolenbildung in den rothen Blutkorperchen mit 
dem Austritt von stark lichtbrechenden, durch Zusammenkleben grosse 
Haufen bildenden Kornchen verbunden ist. Es ware irrthiimlich, die 
Vacuolen als frei von jeglichem Inhalte zu betrachten: nach Gaule 
sind es blaschenformige Gebilde, welche ihrerseits nachtraglich auch 
aus den Blutkorperchen ins Plasma ubergehen. Es sind auch fur eine 
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jede der genannten toxischen Substanzen typische Kernveranderungen 
constatirt worden. Aus diesen Beobachtungen geht hervor, dass den 
rothen Blutkorperchen in der That die Fahigkeit innewohnt, eine ganze 
Beihe ausserst complicirter Umwandlungen einzugehen, demgemass 
kann auch die Abschatzung der Befunde am Blute der Malariakranken 
nicht immer einwandfrei sein. 

In zweiter Linie wollen wir diejenigen Pigmentdegenerationen 
nennen, welche in Neubildungen, hauptsachlich in Sarkomen, anzu- 
treffen sind. Die Eigenschaften der Pigmente, welche hier gefunden 
werden, sind schon etwas besser bekannt. Nencki isolirte unter An- 
derem aus metastatischen Melanosarkomen ein besonderes Pigment, 
welches er Phymatorhusin genannt hat. Die Zusammensetzung dieses 
Pigmentes ist folgende: C— 53-58— 53-28— 53-10 Procent; H— 4-21 
— 3-87 — 3-82 Procent; N — 10-59— 10-06 — 11-01 Procent; S — 
10-04 — 11-05 Procent. Das Phymatorhusin enthalt also kein Eisen, 
dagegen aber viel Schwefel (ubrigens war in gewissen Fallen der 
Schwefelgehalt viel geringer, als oben angegeben). Das Pigment ist 
in Alkohol, Wasser und Aether unloslich, lost sich in Ammoniak, 
Aetzalkalien und kohlensauren Alkalien auf ; in Essigsaure, in schwachen 
Mineralsauren und in saurem Ham ist es auch etwas loslich. Das schwarze, 
von Nencki aus Pferdemelanosen Isolirte und Hippomelanin genannte 
Pigment hat eine andere Zusammensetzung, und zwar: C — 53-67 — 
53-52— 55-6— 55-52 Procent; H — 3-84— 3-92— 3-74— 3-90 Pro- 
cent; N — 10-48— 10-87 Procent; S — 2-76 — 2-98— 2-78 — 2-81 
Procent. Das Hippomelanin ist in Alkalien gar nicht oder nur sehr 
schwer loslich; das gleiche kann man tiber verdunnte Sauren sagen. 
Es seien hier noch die Ergebnisse von Oppenheimeb angefuhrt, welcher 
einige Falle von Melanosarkomen studirt hat, um die Quellen der Mela- 
ninbildung zu enthullen. Nach den Untersuchungen dieses Forschers 
steht in einer Reihe von Fallen die Pigmentbildung mit den localen 
Kxeislaufsverhaltnissen im Zusammenhange ; in einer anderen Reihe von 
Fallen sind die Gefasse daran gar nicht betheiligt. In der ersten 
Gruppe ist das Melanin hochst wahrscheinlich ein Derivat des Hamo- 
globins, in der letzteren — ein eigenartiges Product der Lebens- 
thatigkeit derjenigen Zellen, deren Wucherung zur Geschwulstbildung 
fuhrt. Das in den letztgenannten Melanosarkomen zu findende Melanin 
ist, wie die Analyse gezeigt hat (Beedez, Nencki), eisenfrei, dagegen 
ziemlich schwefelreich; seine Zusammensetzung kann durch folgende 
Formel ausgedruckt werden: C 42 H 36 N 7 S 3 3 . Gewisse Grunde erlauben 
es anzunehmen, dass das in der ersten Gruppe von Geschwulsten ent- 
haltene Melanin eisenhaltig ist. Um doch endgiiltig die Existenz von 



186 Die Pigmentmetamorphose (Schluss). 

zwei Melaninarten festzustellen, sind noch weitere Analyse n nothwendig. 
Das unlangst aus melanosarkomatosen Knoten der Leber von Bbandl 
und Pfeiffee isolirte Melanin wies folgende Zusammensetzung auf: 
C_ 53-87 Procent, H — 4-20 Procent, N — 10-56 Procent, S — 3-63 
Procent, Fe — 0-52 Procent, — 27-25 Procent. Wie Sie sehen, 1st 
dieses Pigment ebenfalls vom Phymatorhusin und vom Hippomelanin 
verschieden. Interessant ist dabei der Umstand, dass das Blut des 
betreffenden Kranken hamoglobin- und blutkorperchenarm war. 

Die angeftihrten Daten gentigen, um die Moglichkeit einer ver- 
schiedenartigen Deutung der Bilder, welchen wir in den melanotischen 
Geschwulsten begegnen konnen, voraussetzen zu durfen. Doch ist 
es klar, dass in gewissen Fallen das Vorhandensein von Pigment- 
degeneration in optima forma sich wohl nicht negiren lasst. Ausser 
den Eigenschaften des Melanins (wenigstens in gewissen Fallen) sprechen 
dafur auch die morphologischen Daten. Ich will mich hier auf einige 
Befunde berufen, welche ich beim Studium eines Falles von Melano- 
sarkom (das Object wurde mit Sublimat fixirt und nach der uns schon 
bekannten Methode vierfach gefarbt) gemacht habe. Die Zellenkerne 
dieses Melanosarkoms waren ungewohnlich reich an Plasmosomen, 
welche oft sehr grosse Dimensionen erreichten; dagegen konnten hier 
beinahe nie deutliche Karyosomen beobachtet werden. An den pig- 
mentreichen Stellen sind Kerne entweder gar nicht vorhanden, oder 
sehr klein, unregelmassig contourirt und enthalten keine Plasmosomen. 
Beim Vergleich verschiedener Partien der Geschwulst kann man sich 
den Gang der Sache folgendermaassen vorstellen. Die Kerne der Sar- 
komzellen sind anfangs nicht allzureich an Chromatinsubstanz, welche 
zur Bildung des Chromatingerustes verwendet wird und bei der be- 
kannten vierfachen Farbung mit Hematoxylin blauviolett gefarbt er- 
scheint; diese Kerne wachsen allmahlich an und produciren immer 
mehr und mehr Plasmosomen, wobei sie auch immer reicher an hama- 
toxylophilem Chromatin werden. Nachtraglich wird die blauviolette 
Kernfarbung von der rothlichen Safraninfarbung ersetzt ; die leuchtend 
rothen Plasmosomen treten jetzt schon weniger deutlich hervor, da der 
Unterschied zwischen ihrer Farbung und derjenigen des Gerustes we- 
niger scharf geworden ist; man erhalt den Eindruck, als ob die Sub- 
stanz, aus welcher die Plasmosomen bestehen, auch im ganzen Kerne 
vertheilt ware. Indem die Plasmosomen nach und nach an Grosse 
zunehmen, verlieren allmahlich ihre Contouren die fruhere Scharfe, 
wobei auch die genannte Tinctionsdifferenz zwischen den Kernkorper- 
chen und dem Kerngerust mehr und mehr zum Ausgleich kommt. 
Etwa um diese Zeit treten in der Umgebung der Kerne kleine braune 
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Pigmentkornchen auf. Endlich nimmt man an Stelle der Kerne ver- 
schieden grosse, unregelmassige Pigmentschollen wahr. Wie es scheint, 
geht dabei ein Theil der Kerne zu Grunde. Bleiben die Kerne ver- 
schont, so setzt dies, allem Anschein nach, das Freiwerden der Plas- 
mosomen voraus, wonaoh die Kerne in den Besitz ihres hamatoxylo- 
philen Chromatins zuriickgelangen. Jedenfalls pflegen die Zellen bei 
einer hochgradigen Pigmentdegeneration abzusterben. Die Pigment- 
korachen, welche in den Zellenleibern gefimden werden, besitzen eine 
annahernd spharische Form und erinnern an die uns bekannten granula; 
im Laufe der Zeit verschmelzen solche Kornchen zn unregelmassigen 
Schollen von dunkelbrauner Farbe. In den Kernen der Sarkomzellen 
sind auch manchmal kolbenformige Nncleolen zu beobachten. Selbst- 
verstandlich will ich nicht behaupten, dass alle Theile des von mir 
skizzirten Schemas bei der Untersuchung anderer pigmentirter Ge- 
schwulste voile Bestatigung erfahren mussen; ich glaube aber, dass 
der Gedanke von der Theilnahme des Kernes an der Pigmentdegene- 
ration einer weiteren Ausarbeitung werth ist; das Gleiche gilt auch 
von der Annahme, dass die Trager des Pigmentes, welches unter Mit- 
wirkung der Kerne erzeugt wird, die granula sind, welche es in dieser 
oderjenerWeise assimiliren. EinHinweis darauf, dass die Pigmentbildung 
in irgend einem Zusammenhange mit den Plasmosomen steht, ist schon 
von Ellenbeegee gemacht worden; eine ahnliche Vermuthung finden 
wir auch bei Stolnikow, welcher die Leberpigmentirung in spateren 
Phasen der Phosphorvergiftung in Abhangigkeit von plasmosomenahn- 
lichen Gebilden stellt. Was die Rolle der granula betrifft, so finden 
wir daruber interessante Aufschlusse bei Altmann, welcher die Mei- 
nung aussert, dass die Pigmentkornchen nichts anderes als granula 
sind, die Pigment gebildet haben; die Pigmentirung ersetzt hier so 
zu sagen die ktinstliche Fuchsinfarbung, so dass die Pigmentzellen 
ohne specielle Behandlung das Grundprincip der Zellenleibstructur 
illustriren. 

Eine hochst rathselhafte Erscheinung bildet die Pigmentirung der 
Haut, welche eins der bedeutendsten Symptome der von Addison im 
Jahre 1855 beschriebenen Krankheit ist. Sehr oft ist bei derselben 
diese oder jene Erkrankung der Nebennieren notirt worden; nicht minder 
oft sah man auch den Bauchsympathicus befallen (Eulenburg, Gutt- 
mann u. A.). Man stellte die Hypothese auf, dass in den Nebennieren 
entweder ein besonderes Pigment, welches nachtraglich in die tieferen 
Epidermisschichten ubergeht, oder aber ein Melanogen, welches erst unter 
dem Einflusse des Lichtes sich in Melanin verwandelt, gebildet werde. 
Die experimentelle Entfernung der Nebennieren liefert aber keine be- 
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stimmten Ergebnisse: in den einen Yersuchen sah man nachfolgende 
Pigmentirung eintreten (Tizzoni), in den anderen nicht. 

Aus den neuen Untersuchungen von Kakg uber die Pigmentirung* 
von weissen, auf Neger transplantirten Hautstuckchen erhellt, dass 
das Pigment den Epithelzellen durch Vermittelung von Bindegewebs- 
zellen, welche mit ihren Fortsatzen ganze Netze bilden, zugefuhrt wird* 
Solange diese Netze noch nicht entwickelt sind, scheinen die Epithel- 
zellen schlecht genahrt zu sein: die Epitheldecke 1st manchmal ausserst 
dunn; die Zellenkerne farben sich schwach; in dem Zellenleibe er- 
scheinen Vacuolen und Fetttropfen als Degenerationsmerkmale. Sobald 
die genannten Pigmentzellen auftreten, andert sich das Bild vollstandig: 
die karyokinetischen Bilder werden haufiger u. s. w. Vielleicht werden 
derartige Versuche eine Antwort auf diejenigen Fragen ermoglichen,. 
welche bezuglich der ADDisoN'schen Krankheit auftauchen. In der 
That liegen auch hier die Pigmentkornchen zum Theil in den Epithel-,. 
zum Theil in den Bindegewebszellen, deren verastelte pigmentirte Fort- 
satze zwischen die Epithelzellen dringen (v. Kahlden). Ob ubrigens 
alles hier in der That auf Pigmentinfiltration zuruckzufuhren sei r 
werden erst weitere Untersuchungen darthun. Zur Zeit kann die Hypo- 
these vom degenerativen Charakter des Processes, welcher mogiicher- 
weise unter dem Einfluss der veranderten Innervation sich entwickelt, 
nicht als definitiv ausgeschlossen gelten. 

Zur Kategorie der Pigmentdegeneration kann auch der Zustand r 
welcher unter dem Namen brauner Atrophie bekannt ist, gerechnet 
werden. Die Zellen erscheinen dabei kleiner und enthalten braune 
Pigmentkorner. Die braune Atrophie wird in Muskeln (besonders im 
Herzmuskel), in der Leber und in Nervenganglien beobachtet, und 
zwar hauptsachlich im Greisenalter, obgleich sie auch bei jungen Sub- 
jecten anzutreffen ist. Das Verhaltniss der Pigmentirung der atro- 
phischen Elemente zur normalen Farbung der betreffenden Theile ist 
noch nicht genugend klargestellt 

Zum Schluss wollen wir noch Einiges uber das Lutein (Thudichum), 
ein gelbes Pigment, welches zum ersten Male in den gelben Korpern 
der Eierstocke gefunden worden ist, mittheilen. Irrthumlicher Wieise 
war dieses Pigment mit dem Hamatoidin identificirt. Ausser den gelben 
Korpern wurde es auch in dem Fettgewebe, in der Milch u. a. m. be- 
obachtet. Unter pathologischen Verhaltnissen findet man Lutein in 
Eierstockgeschwtilsten und in Transsudates Das Lutein enthalt kein 
Eisen und wahrscheinlich auch keinen Stickstoff. Wir sind gewisser- 
maassen zur Annahme berechtigt, dass das Lutein aus Fetten, nicht 
aus Eiweissstoffen entsteht. 



Die minercUe Umwandlung. — Die Verkalkung. 189 

Bei dem Studium des Zustandekommens verschiedener Umwand- 
lungen waren wir nicht in der Lage, genau zu ermitteln, auf welchem 
Grundmechanismus alle diese Metamorphosen beruhen. Unsere Kennt- 
nisse sind auf diesem Gebiete ubrigens derartig, dass wir auch in Be- 
treff der normalen nutritiven Function in einer gleich schwierigen 
Lage uns befinden. Man konnte zwar auf die Anwesenheit von Fer- 
menten in den Geweben hinweisen; aber die Bolle dieser Fermente 
selbst unter normalen Verhaltnissen noch so unklar, bietet unter 
pathologischen Verhaltnissen noch viel mehr Bathselhaftes. Die Frage 
von der pathologischen Bedeutung der Fermente will ich hier des 
Naheren nicht erortern; eine allgemeine Bemerkung sei indessen er- 
laubt: es ist sehr wahrscheinlich, dass wenigstens gewisse Storungen 
der nutritiven Zellenfanction von den Storungen in Fermentationsvor- 
gangen resp. von den Storungen in der Bildung und der eigenartigen 
physikalisch-chemischen Thatigkeit der Fermente in den Zellen ab- 
hangen. 

Die Forschungen der letzteren Jahre haben gezeigt, dass zahlreiche 
chemische Beactionen ebenso maehtig von einigen anorganischen 
Verbindungen wie von den Fermenten beeinflusst werden. Die ein- 
schlagigen Erscheinungen sind zwar noch nicht sorgfaltig genug er- 
forscht; man kann aber schon jetzt behaupten, dass im thierischen 
und pflanzlichen Organismus dank der Anwesenheit von manchen 
Salzen gewisse physikalisch-chemische Processe vor sich gehen konnen, 
welche ohne diese Salze in gegebenen Verhaltnissen undenkbar waren. 
Hochwichtig ist dabei der Umstand, dass schon minimale Quantitaten 
von Salzen den Gang der chemischen Beactionen wesentlich bestimmen 
konnen. So hat Gustavsohn gezeigt, dass bei Anwesenheit von kleinen 
Bromaluminiummengen die Fahigkeit des Wasserstoflfes aromatischer 
Kohlenwasserstoffe, durch Brom ersetzt zu werden, sehr bedeutend steigt. 
Beactionen, die nur bei 300° stattfinden konnten und dabei mehrere 
Tage lang dauerten, gehen in Anwesenheit von Bromaluminium bei- 
nahe momentan, bei gewohnlicher Temperatur, selbst bei ° und unter 
0°, vor sich. Spater klarte sich, dass man in Gegenwart kleiner 
Mengen auch anderer Salze, wie Chloraluminium, Chlorzink, Chlor- 
magnesium u. dergl. m., verschiedene organische Verbindungen von 
hochst complicirter Structur aus einfacheren erhalten kann, wobei 
wieder die Beactionen sich sehr leicht und bei verhaltnissmassig 
niedriger Temperatur abwickeln. Gustavsohn meint, dass dabei das 
Salz eine Verbindung mit dem organischen Korper eingeht, und dass 
erst diese neue Verbindung, welche andere Eigenschaften als ihre Com- 
ponenten besitzt, in die Beaction der Synthese tritt. Nach Schluss 
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der Reaction wird das Salz wieder frei trad, nachdem es sich von 
Neuem mit einer anderen Portion organischer Substanz verbunden hat, 
ftihrt es diese in die synthetisehe Reaction ein u. s. w. Die Sache 
geht hier also in derselben Weise vor sich, wie bei der von Wubtz 
untersuchten Wirkung des Papains auf Fibrin. Demgemass konnen 
wohl die mineralen Verbindungen mit den Fermenten zusammen- 
gestellt werden. Daraus folgt aber noch nicht, dass die Bedeutungr 
der anorganischen Substanzen im normalen und pathologischen Leben 
der Zelle ausschliesslich auf dieser fermentahnlichen Wirkung beruhe. 
Ich betone diese Wirkungsweise von Salzen nur darum, weil sie 
zum Theil mit dem eben uber Fermente Gesagten, zum Theil aber 
mit den weiter zu besprechenden Thatsachen in Zusammenhang steht* 
Bei der Schilderung derjenigen Storungen der nutritiven Function 
der Zelle, bei welchen als Product der pathologischen Metamorphose 
abnorme resp. iiberflussige minerale Verbindungen auftreten, wird es 
wohl von Nutzen sein, daran festzuhalten, dass der Wirkungskreis der 
mineralen Salze viel breiter ist, als dieses gewohnlich vermuthet wird; 
ausser der rein mechanischen Bedeutung, welche der Durchtrankung 
von Geweben mit gewissen Salzen zukommt, besitzen dem Gesagten 
gemass die Salze noch eine andere Function, welche viel enger mit 
den Lebenserscheinungen der Zellen verbunden ist. 

Auf Grand der normalen Daten ist es vorauszusehen, dass die 
mineralen Bestandtheile der Zelle bei den Nutritionsstorungen sehr 
mannigfaltige Veranderungen erleiden konnen; doch entspricht das that- 
sachlich Festgestellte unseren aprioristischen Erwartungen nicht. Die 
Gruppe der mineralen Umwandlungen ist bis jetzt sehr wenig erforscht 
worden und nur in Betreflf derjenigen mineralen Metamorphose, welche 
als Verkalkung allgemein bekannt ist, besitzen wir etwas sichere 
Daten. Die hier und da zerstreuten Notizen uber die anderen mineralen 
Umwandlungen kann man zur Zeit noch nicht genau in der allge- 
meinen Pathologie der Zelle rubriciren; wir wollen sie auch ausser 
Acht lassen und unsere voile Aufmerksamkeit nur der Kalkmetamor- 
phose schenken. 

In den verkalkten Geweben finden wir einen mehr oder minder 
bedeutenden Gehalt an kohlensaurem und phosphorsaurem Kalk, zu 
welchen sich noch oft die entsprechenden Magnesiumsalze gesellen. 
Die mit Kalk durchsetzten Gewebe sind harter, als die normalen, was 
dem Process auch den Namen von Versteinerung zugezogen hat. Bei der 
mikroskopischen TJntersuchung bekommen wir diflFerente Bilder zu Ge- 
sicht und zwar je nachdem die Salze in Kornchenform oder aber in 
inniger Verbindung mit der organischen Grundsubstanz diffus ver- 
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theilt erscheinen. Am meisten charakteristisch ist jedenfalls die erste 
Form. Die Kornchen sind verschieden gross, spharisch oder eckig; bei 
durchfallendem Licht und entsprechender Aufstellung des Mikroskops 
sind die Rander dunkel und der centrale Theil stark glanzend, bei 
auffallendem Lichte erscheinen sie eigenthumlich weiss. Im Vergleich 
mit Eiweisskornchen sind die Kalkkornchen scharfer contourirt und 
starker glanzend; die Eiweissreactionen gelingen naturlich an ihnen 
nicht. . Von den Fetttropfen sind sie zu unterscheiden durch ihre Un- 
loslichkeit in Alkohol und Aether, durch ihr starkes Lichtbrechungs- 
vermogen, welches bei der Untersuchung in Glycerin oder Canada- 
balsam nicht minder deutlich hervortritt, und hauptsachlich durch ihr 
Verhalten gegen Sauren und Farbstoffe. Bei Behandlung mit Essig- 
oder Salzsaure erfolgt Aufhellung des Praparates, wobei in dem Maasse, 
als die Kalkablagerungen aufgelost werden, die Zellenstructuren zum 
Vorschein gelangen. Je grosseren Antheil an der Verkalkung der 
kohlensaure Kalk hat, desto mehr Kohlensaureblaschen entwickeln sich 
bei Behandlung mit Essigsaure. Bei Bearbeituhg mit reiner Schwefel- 
saure sind leicht Gypskrystalle in Form von dunnen, kurzen Nadeln 
zu erhalten. Hematoxylin- und schwach alkalische Purpurinlosungen 
farben die Kalkablagerungen blau resp. roth (Litten). Verdunnte 
Losungen von GEENACHEE'schem Hamatoxylin sind ebenfalls bei der 
Untersuchung verkalkter Gewebe sehr brauchbar: Neubergee hat z. B. 
in den nach Aloln- und Wismuthvergiftung (Bismuthum svhnitricum) 
verkalkten Nieren seiner Versuchsthiere gefunden, dass die dunklen 
Kalkmassen, welche meisten theils an den Randern der Kalkcy Under 
liegen, sich braunrothlich tingiren, wahrend das ubrige Nierengewebe 
eine mattblaue Farbung aufweist; der krystallinisch glanzende Kalk 
bleibt ungefarbt. Bemerkenswerth ist es, dass der oxalsaure Kalk, 
welcher in den Nieren der mit Oxalsaure vergifteten Thiere in krystal- 
linischer Form abgeschieden wird, sich nach Neubergker mit Hamat- 
oxylin nicht farbt. Gottschalk empfiehlt eine Doppelfarbung mit 
Pikrocarmin und Gentianaviolett; die unveranderten Zellenleiber (Epithel- 
zellen) farben sich gelb, die Kerne — intensiv blau; die verkalkten 
Partien sind dunkelroth oder violett und von mineralem Glanz. Unter 
dem Einflusse von Aetzalkalien werden die verkalkten Gewebe etwas 
aufgehellt, doch erleiden dabei die Kalkkornchen keine wesentlichen 
Veranderungen. 

Was die Fundorte der Kalkkornchen betrifft, so entdeckt sie das 
Mikroskop sowohl in den Zellenleibern, wie auch in der Zwischensub- 
stanz. Bei hochgradiger Verkalkung kann die Structur der Zelle voll- 
standig verdeckt werden. Nicht selten sind die Kalkmassen verhalt- 



192 Die Pigmentmetamorphose (Schluss). 



nissmassig sehr gross , was auf ' allmahliches Zusammenfliessen der 
Kornchen hinweist. Die Frage nach den Kernveranderungen bei der 
Verkalkung wird nicht eindeutig beantwortet; es wird ubrigens ge- 
wdhnlich angenommen, dass bei hochgradiger Verkalkung die Zellen- 
kerne zu Grunde gehen. Vebwobn behauptet, dass fur die Bildung 
der Kalkschale bei den Foraminiferen die Mitwirkung des Kernes un- 
entbehrlich ist (Versuche an Polystomella crispa). 

Die Beantwortung der Frage nach dem Verhaltniss der Kalkver- 
bindungen zu den anderen Bestandtheilen der Zelle ist auch nicht so 
einfach. Hochst wahrscheinlich haben wir es bei der Verkalkung mit 
verechiedenen mineral-organischen Verbindungen zu thun. Unter nor- 
malen Verhaltnissen sind ja auch die mineralen Bestandtheile mit 
den organischen wenn nicht immer, so doch nicht selten chemisch 
verbunden. Als Beispiel fuhre ich die Seealgen an, welche grosse 
Quantitaten von Jodsalzen enthalten. Obgleich die Pflanze von grossen 
Wassermengen umgeben ist, dennoch werden die leicht loslichen 
J od verbindungen aus ihr nicht ausgelaugt; selbst durch Kochen dieser 
Algen mit Wasser gelingt es nicht, sie von den Jodverbindungen 
zu befreien. Nur wenn die organische Substanz der Algen durch Ver- 
brennen zerstort worden ist, konnen die Jodverbindungen aus der 
Asche mit Wasser extrahirt werden. In gleicher Weise sind auch die 
phosphorsauren Salze nicht selten mit den Eiweissstoffen verbunden. 
„Behandeln wir Mehl mit Wasser, sagt Gtjstavsohn, so lost sich mit 
einem Theile der Eiweissstoffe auch ein Theil der darin enthaltenen, 
in Wasser unloslichen phosphorsauren Kalk- und Magnesiasalze. Der 
ubrige Theil der phosphorsauren Salze, der im Mehl vorhanden ist, 
kann aber selbst durch Einwirkung von Salzsaure , in welcher dieselben 
loslich sind, nicht aufgelost werden. Das so behandelte Mehl enthalt 
immer noch phosphorsaure Salze und Eiweissstoffe; da aber bei diesen 
Manipulationen die organische Substanz leichter extrahirt wird, als die 
phosphorsauren Salze, so ist nach Salzsaurebehandlung der Procentsatz 
des Mehls an diesen Salzen hoher als vorher". Bemerkenswerth sind 
auch die TJntersuchungen von Danilewsky, wonach die nachsten De- 
rivate von Albuminen sich in dieselben verwandeln, wenn sie mit phos- 
phorsaurem Kalk Verbindungen eingehen. Ueber die uns hier be- 
schaftigenden mineral-organischen Verbindungen ist noch Folgendes zu 
notiren: ihr organischer Paarling erleidet mitunter sehr wesentliche 
Umwandlungen (gibt z. B. einen Theil seiner Elemente in Form einer 
einfacheren Verbindung ab), doch bleibt er mit der mineralen Sub- 
stanz verbunden. Wir mochten demnach mit Gustavsohn sagen: „in 
der Natur kann man wohl die organisirte Welt von der mineralen 
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trennen, aber das Organische vom Mineralen abzusondern ist meisten- 
theils ausserst schwer". 

Unter welchen Bedingungen und in welchen Korpertheilen kommt 
nun die Kalkmetamorphose zu Stande? 

Vor Allem sei daran erinnert, dass der physiologische Prototyp 
dieses Processes die Verkalkung der Knochen ist. Wie bekannt, findet 
in den sog. Verknocherungspunkten Ablagerung einer aus Kalksalzen 
bestehenden feinkornigen Masse statt Die Kalksalze scheinen dabei 
die Grundsubstanz des Knorpels und seine Zellenkapseln zu impragniren. 
Diesem Processe geht noch eine besondere Veranderung der Knorpel- 
substanz voraus. Der junge, noch nicht verkalkte Knorpel farbt sich 
mit Hamatoxylin nicht; entkalken wir aber einen jungen, schon ver- 
kalkten Knorpel, so sind die Beziehungen seiner Grundsubstanz zum 
Hamatoxylin ganz andere: sie fixirtdiesenFarbstoffbegierig(STBBLTZow). 
Aehnliches wird auch unter pathologischen Umstanden beobachtet. 

Weiter sei bemerkt, dass im Greisenalter viele Knorpel (haupt- 
sachlich die Kehlkopf- und Rippenknorpel) und die Arterienwande der 
Verkalkung anheimfallen. Obgleich hier die Verkalkung zur Ursache 
von pathologischen Erscheinungen werden kann, bewegen wir uns in 
diesen Fallen noch im Bereiche der Physiologie: schon die Haufig- 
keit dieser Verkalkungen im Greisenalter spricht dafur, dass sie fur 
den alternden Organismus eine Art Norm bilden. 

Die eigentlich pathologische Kalkmetamorphose constatiren wir in 
folgenden Fallen. 

Erstens, entwickelt sich der Verkalkungsprocess oft in Geweben, 
welche der Coagulationsnekrose unterworfen waren, resp. in Geweben, 
deren Ernahrung zuvorderst gestort worden ist. Am deutlichsten tritt 
dieses in den Nieren nach temporarem Verschluss der Nierenarterie 
zum Vorschein (Lttten, Werba u. A.). Die Versuche an Hunden 
und Kaninchen zeigen, dass nach Entfernung der Ligatur, welche 
l 1 ^ — 2 Stunden und selbst noch weniger die Arterie verschlossen 
hielt, die Epithelzellen der Niere im Laufe der nachsten 24 Stunden 
der Coagulationsnekrose unterliegen, wobei gleichzeitig auch der Ver- 
kalkungsprocess beginnt und binnen sehr wenigen Tagen einen sehr 
hohen Grad erreicht Man muss also schliessen, dass die Zellen, deren 
Ernahrung durch temporare Unterbindung des blutzufuhrenden Ge- 
fasses gestort worden ist, eine Neigung zum Aufhalten von abnorm 
grossen Mengen von Kalksalzen aufweisen. Dieses setzt gewisse Ver- 
anderungen ihrer physikalisch - chemischen Eigenschaften voraus. In 
der That berichtet Litten uber folgenden interessanten Umstand. Die 

Lukjanow, Vorlesungen. 13 
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normalen Zellen und Kerne besitzen nach Alkoholhartung beinahe 
keine Affinitat zum Indigocarmin (in neutralen oder alkalischen L6- 
sungen), wahrend die Zellen im Zustande der Coagulationsnekrose mit 
diesem Farbstoffe sehr intensiv gefarbt werden. In dem Maasse als 
der Verkalkungsprocess sich entwickelt, sinkt die Fahigkeit der Gewebe, 
Indigocarmin aufzunehmen; es genugt aber, den Kalk zu entfernen, 
und wir uberzeugen uns bald, dass die verkalkten Elemente sich ebenso 
gegen diesen Farbstoff verhalten, wie die nekrotischen vor der Ver- 
kalkung. Man erhalt den Eindruck, als ob bei der Coagulationsnekrose 
sich aus dem Structurverbande gewisse Stoffe befreien, welche zu den 
Kalksalzen resp. zu einigen Farbstoffen grosse Affinitat besitzen. Eine 
ahnliche Neigung zur Verkalkung finden wir auch in anderen Fallen 
von Coagulationsnekrose (z. B. bei der Sublimatvergiftung nach Kaot- 
mann u. s. w.), obgleich es irrthunilich ware zu behaupten, dass die 
Coagulationsnekrose unter alien Umstanden zur Verkalkung fuhre. 
Offenbar schliesst die Coagulationsnekrose nicht immer alle Vorbedin- 
gungen der Verkalkung ein: mit anderen Worten, die Zustande, welche 
unter dieser Bezeichnung zusammengefasst werden, sind in verschie- 
denen Fallen verschieden, wie gross die Aehnlichkeitsztige auch sein 
mogen. Dabei muss der allgemeine Zustand des Organismus, haupt- 
sachlich der grossere oder geringere Reichthum des Blutes an Kalk- 
verbindungen, gleichfalls in Betracht gezogen werden. 

Zweitens, ist die Verkalkung eine ziemlich haufige Erscheinung 
in gefassarmen Geschwiilsten. Hierzu gehoren die Verkalkungen von 
Fibromen, Enchondromen, My omen, Lymphomen (bei der Perlsucht) 
u. s. w. Tuberculose und gummose Geschwulste verkalken verhaltniss- 
massig selten; gleiches gilt auch fur epitheliale Geschwulste. Die Ver- 
suche, kunstlich eine Verkalkung von Tuberkeln zu erzeugen, haben bis 
jetzt zu keinen befriedigenden Ergebnissen gefuhrt, was sehr zu bedauern 
ist, da ein Steinpanzer um das Tuberkel wohl der Verbreitung des 
XJebels vorbeugen konnte. Vom Gesichtspunkte der aJlgemeinen Patho- 
logie sind diese Versuche jedoch nicht bedeutungslos; sie beweisen, 
dass es nicht genugt, grosse Quantitaten von Kalkverbindungen in den 
Magen einzufuhren, um eine Fixirung des Kalkes in diesen oder jenen 
Gewebselementen zu erzielen. Zwar liesse sich entgegnen, dass man 
in den beziiglichen Versuchen den Kalk in schwer resorbirbaren 
Praparaten eingefuhrt hat; doch werden wir spater sehen, dass in 
Fallen, wo das Blut unzweifelhaft uberreich an Kalkverbindungen ist, 
die Verkalkung manehmal fehlen kann. 

Drittens, entwickelt sich die Kalkmetamorphose leicht in gewissen 
entziindlichen Producten, wenn dieselben in schlechte Ernahrungs- 
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bedingungen gestellt sind. Verschiedene Pseudomembranen und der- 
gleichen Producte, welche sich auf dem Wege der Entzundung gebildet 
haben, verlieren mit der Zeit ihre Gefasse lind fallen dann der Ver- 
kalkung anheim. Zu dieser Kategorie gehoren auch die Kalkablage- 
rungen bei chronischen Entzundungen der Arterienwande, der Herz- 
klappen u. s. w. 

Viertens, entwickelt sich der betreffende Process in Folge von 
Bakterieninvasion. So sind z. B. Nierenverkalkungen bei Diphtheritis 
des Darmes, des Schlundes und des Kehlkopfes, bei Scharlach (Litten) 
beobachtet worden. Allem Anschein nach sind diese Falle — wenig- 
stens zum Theil — in gleicher Weise, wie die Verkalkungen nach 
temporarem Verschluss der Nierenarterien, also durch Coagulations- 
nekrose, zu erklaren. Klebs weist indessen darauf hin, dass bei In- 
jection von Choleratoxin in die Gei&sse von Kaninchen Verkalkungs- 
erscheinungen in den Nieren auftreten, wahrend beim Menschen nur 
eine einfache Nekrose des Epithels zu beobachten ist Zweifelsohne 
muss auch hier wiederholt werden, dass nicht alle Nekrosen gleich- 
werthig sind. 

Funftens, ist die Kalkmetamorphose auch in solchen Fallen be- 
schrieben worden, wo gewisse Theile des Skeletts Nutritionsstorungen 
erlitten haben, welche mit dem Freiwerden von Kalkverbindungen ein- 
hergegangen sind. Hierzu gehoren Viechow's, Kuttner's und Lttten's 
Beobachtungen. So hat Virohow in einem Falle, wo beinahe alle 
grossen Knochen von Krebsknoten befallen waren, Verkalkungen in 
den Lungen, in den Nieren und an der Magenschleimhaut gefunden. 
In welcher Form dabei die Kalkverbindungen im Blute kreisen und 
warum sie sich in den einen Geweben ablagern, in den anderen nicht 
— bleibt unaufgeklart. Verschweigen diirfen wir jedenfalls nicht, dass 
bei der Osteomalacic, wenn die Knochen in kurzer Zeit sehr grosse 
Kalkmengen verlieren, doch keine Verkalkungen entstehen. Klebs 
aussert die Vermuthung, dass hier die Kalkverbindungen im Blute und 
in den Geweben in einer leicht loslichen Form kreisen, was ihre Ab- 
lagerung in festen Massen erschwert. 

Sechstens, wollen wir die Falle namhaft machen, wo die Kalk- 
verbindungen sich in alten Thromben, in stagnirendem Caverneninhalt, 
in Kapseln, welche Parasiten umgeben, u. d. m., ablagern. Von un- 
serem Standpunkte aus sind jedoch die diesbezuglichen Beobachtungen 
von untefgeordnetem Interesse. 

Aus dieser Aufzahlung erhellt, dass das Verbreitungsgebiet der 
Kalkmetamorphose ein sehr weites genannt zu werden verdient. Ob 

13* 
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nun der Weite dieses Gebietes die Tiefe unseres Verstandnisses der 
Gesetzmassigkeiten, welchen es unterliegt, entspricht — werden wir in 
der nachsten Vorlesung erfahren. 



Vierzehnte Vorlesung. 

Die Verkalkung (Schluss). -r- Die sordso Durchtr&nkung. — Die Stdrungen in der Ver- 
mehrungsfunction der Zelien. — Die Karyokinete unter pathologischen Verh&ttnissen. 

M. H.! „Trotz der enormen Verbreitung der pathologischen Ver- 
kalkungen in unserem Organismus gehoren dieselben noch den dunkel- 
sten Gebieten der gesammten Pathologie; auf Schritt und Tritt be- 
gegnen wir hier Hypothesen, welche, so verlockend sie auch erscheinen 
mogen, einer kritikvollen Prufung nicht Stand halten ..." So spricht 
in einer von seinen Arbeiten Litten, welcher sich viel mit der Er- 
forschung der Verkalkung beschaftigt hat, und es ware heutzutage 
kaum moglich, diesen Worten, welche im Jahre 1881 niedergeschrieben 
worden sind, Etwas mehr erfreuliches hinzuzufugen. Wir wollen es 
jedenfalls versuchen, wenigstens einige Schlusse zu formuliren, welche 
den Entstehungsmechanismus dieser Metamorphose, wenn nicht er- 
klaren, so doch charakterisiren konnen. 

Auf Grund der schon besprochenen Daten kann man behaupten, dass 
in der weitaus grossten Mehrzahl der pathologischen Falle diejenigen 
Zellenelemente zu verkalken pflegen, welche schon vorher gewisse 
Storungen der nutritiven Function erlitten haben. Es wird demgemass 
behauptet, dass die Verkalkung der Zelien uns meistens als ein secun- 
darer Process entgegentritt Ware dabei Alles auf Ausscheidung von 
Salzen als solchen zuruckzufuhren, so hatten wir Recht, eine der ge- 
wohnlichen Veranderungen in den Losungsbedingungen dieser Salze 
anzunehmen. Doch ist soldi' eine Ansicht hier kaum zutreflfend. Viel 
wahrscheinlicher ist es, dass wir bei der Verkalkung hauptsachlich mit 
der Ablagerung von den zur Zeit noch wenig studirten mineral-organischen 
Verbindungen zu thun haben. Diese Annahme complicirt in hohem 
Grade unsere Aufgabe und ein einfacher Hinweis auf die veranderten 
Loslichkeitsbedingungen einer freien anorganischen Verbindung genugt 
hier nicht. 

Betrachten wir naher die Ernahrungsstorungen, welche die Zelle 
zur Verkalkung pradisponiren, so finden wir, dass die haufigste Form 
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dieser Storungen, die Coagulationsnekrose, Nichts derartiges besitzt, was 
zur Verkalkung mit Nothwendigkeit fuhren wiirde. Man sieht sich 
also veranlasst, anzunehmen, dass dabei verschiedene Nebenumstande, 
welche die Coagulationsnekrose in gewissen Fallen compliciren, mit im 
Spiele sein mussen. Eine ziemlich wichtige Rolle ware, aus leicht ver- 
standlichen Grunden, dem Gehalte des Blutes an Kalkverbindungen 
hier zuzuschreiben. Man darf aber auch nicht vergessen, dass die 
Coagulationsnekrose nicht die einzige Form von Nutritionsstorung ist, 
welche von Verkalkung begleitet zu werden pflegt. Dieses wird, ab- 
gesehen von gewissen pathologischen Fallen, auch noch durch das in 
der vorausgehenden Vorlesung hervorgehobene Vorbild der Verkalkung 
nahe gelegt. Es scheint, das das Wesen der Sache in der Entstehung 
von Verbindungen, welche eine specielle Affinitat zu den Mineralsauren 
aufweisen, liegt Den Besonderheiten jedes einzelnen Falles gemass 
konnen diese neuentstehenden Verbindungen sehr verschieden sein, was 
neben dem wechselnden Gehalte des Blutes resp. des Gewebssaftes an 
Salzen die Mannigfaltigkeit in der Zusammensetzung verkalkter Ge~ 
webspartien zu erklaren hilft. 

Wie tief die vorausgegangene Nutritionsstorung sein muss, um die 
Verkalkung moglich zu machen, ist nicht ganz genau zu bestimmen; 
es unterliegt jedenfalls keinem Zweifel, dass die Ablagerung von Salzen 
in den Zellen noch lange vor dem endgultigen Zugrundegehen der- 
selben beginnt. Spater werde ich einige Beweise anfuhren, die es 
darthun, dass auch das weitere Schicksal der Kalkablagerungen 
von dem Grade der primaren Nutritionsstorung der Zellen abhangig 
ist, obgleich selbstverstandlich hier ebenfalls ein genaues Krite- 
rium fehlt 

Der Mangel an zuverlassigen Daten fiber die Natur derjenigen 
Verbindungen, welchen wir bei der Verkalkung begegnen, erlaubt 
uns nicht, die Frage zu losen, ob der betreffende Process ausschliess- 
lich auf Infiltration oder auf Degeneration beruht Da der Zuwachs 
der mineralen Bestandtheile der bezuglichen Verbindungen am leich- 
testen bei erhohter Zufuhr gewisser Salze stattfinden konnte, so denkt 
man vor Allem an Infiltration. Dadurch wird auch der Umstand er- 
klart, warum wir so oft die Pathologen statt „ Verkalkung" die Be- 
zeichnungen „Kalkimpragnation", „Kalkinkrustation" u. d. m. ge- 
brauchen horen. Ich habe aber nicht ohne Grund betont, dass in 
den mineral -organischen Verbindungen der organische Theil wesent- 
liche Veranderungen erleiden kann, ohne die Fahigkeit zu verlieren, 
den betreflfenden anorganischen Paarling zu binden. Ware es denn 
nicht mdglich anzunehmen, dass wenigstens in gewissen Fallen von 



198 Die Verkalkung (Schluss). 



Verkalkung das Freiwerden von kalkhaltigen Producten auf inneren 
Veranderungen der mineral -organischen Verbindungen, welche schon 
normaXiter in den Zellen vorhanden sind, beruht — Veranderungen, 
welche, der starkeren oder schwacheren Salzzufuhr ungeachtet, die Aus- 
scheidung der betreffenden Stoffe im festen Zustande bedingen? Sie 
sehen also, dass von diesem Gesichtspunkte aus die Frage am Platze 
ware, welche gewohnlich bei Besprechung anderer Umwandlungen ge- 
stelltwird; man konnte namlich fragen, auf Eosten welcher normalen 
Bestandtheile der Zelle die pathologischen Ealkprodacte entstehen. Es 
ware noch verfruht, eine bestimmte Antwort auf diese Frage geben 
zu wollen; wir begnugen uns auch nur damit, dieselbe gestellt zu 
haben, und der Zukunft bleibt es vorbehalten, den degenerativen Cha- 
rakter des Verkalkungsprocesses endgultig aufzuklaren. 

Beim Studium des Entstehungsmechanismus der Kalkumwandlong 
soil es nicht unberucksichtigt bleiben, dass die verschiedenen Theile 
des Zellenorganismus sich in Betreff der Ernahrungsfunction different 
verhalten. Es werden lehrreiche Angaben uber die Ganglienzellen ver- 
zeichnet, welche bei traumatischen Lasionen, bei sog. Erweichungen, 
bei Poliomyelitis u. s. w. verkalken (Vibchow, Fbiedlander u. A.). 
Nach Roth's Beobachtungen werden bei der Verkalkung von Pubkinje- 
schen Zellen aus der Kleinhirnrinde nicht alle Fortsatze gleichmassig 
ergriffen: wahrend diejenigen, welche in der Bichtung zur Peripherie 
resp. zur^a yerlaufen, Kalk aufgenommen haben, bleibt der centrale, 
zur weissen Substanz gerichtete Fortsatz yerschont Das Gebiet des 
Kernes ist auch in den Ganglienzellen anfangs von pathologischer Kalk- 
ablagerung frel Air dieses weist darauf hin, dass die Zelle kein ein- 
heitliches Ganze ist, welches auf ein Mai mit alien seinen Theilen den 
Weg pathologischer Veranderungen betritt. 

Was kann nun uber den Ausgang der Verkalkung gesagt wer- 
den? Sehr oft sind die verkalkten Partien. fur den Organismus un- 
widerruflich verloren. Die Erfahrung lehrt, dass dieses Schicksal die- 
jenigen verkalkten Gewebselemente ereilt, welche vorerst verhaltniss- 
massig tiefeingreifende Storungen erfahren haben. Offenbar darf in 
den Fallen, wo die Verkalkung auf dem Boden einer bis zu ihrem 
naturlichen Ausgange fortgeschrittenen Coagulationsnekrose entstanden 
ist, uber restitutio ad integrum keine Rede sein. Ganz anders, wenn 
die Storungen der Lebensthatigkeit derjenigen Elemente, welche ver- 
kalken, minder bedeutend sind: stellen wir diese Elemente unter gun- 
stige Ernahrungsbedingungen, so gelingt es uns, den Weg zur Resti- 
tution ihnen zu eroffnen. Zur Bekraftigung des Gesagten mogen die 
Versuche von Weeea, welcher gleich Litten die Folgen der Unter- 
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bindung der Nierenarterie studirt hat, dienen. Dieser Forscher be- 
hauptet, dass die Kalkumwandlung, welche sich in der Kaninchenniere 
nach einstundigem Verschluss der Nierenarterie einstellt, keine statio- 
nare ist: zwei, drei Wochen nach dem Versuche sind die Kalk- 
ablagerungen resorbirt und die Harnkanalchen erscheinen wieder 
normal. Ohne alle Betrachtungen von Weeba hier wiederzugeben, 
mochte ich Sie nur an Folgendes erinnern: unter gewissen Umstanden 
bleibt die Coagulationsnekrose auf halbem Wege stillstehen, so dass 
wir diesen Process nicht aus der Keihe der degenerativen Vorgange 
streichen konnen, wiewohl er eine so deutliche Tendenz verrath, die 
Zellen zu todten. 

Die ftmctionellen Storungen, welche im Gefolge der Verkalkung 
von Gewebselementen entstehen, werden offenbar von den Eigen- 
schaften des betreffenden Gewebes bestimmt. So werden die verkalkten 
Gefasswande bruchig, reissen leicht ein; gleichzeitig leidet auch die 
Thatigkeit des Herzens, da die Arbeit desselben durch den Elasticitats- 
verlust seitens der Gefasse erschwert ist. Die Salzablagerung in den 
Muskeln bewirkt Storungen in ihrer Contractilitat. Bei umfangreicher 
Verkalkung von drusigen Apparaten andert sich mehr oder minder 
ihre secretorische Function. Die Salzablagerung in den durchsichtigen 
Medien des Auges zieht Gesichtsstorungen nach sich, da die normalen 
Refractionsverhaltnisse dabei alterirt werden. 

Ich habe schon Gelegenheit gehabt zu erwahnen, in welch* kurzer 
Zeit bei den Thierversuchen die Kalkumwandlung zum Vorschein kommt. 
Im Anschluss daran will ich noch sagen, dass auch die Pathologie des 
Menschen uber analoge Thatsachen verfugt. Feiedlandeb beschreibt 
einen Fall von traumatischer Gehirnlasion, welche zur Entwickelung 
von Kalkablagerungen in den Ganglienzeilen der Kinde, in den peri- 
pheren Theilen der Erweichungsherde, fuhrte. Der Tod erfolgte 
13 Tage nach der Verwundung; es hat also die Verkalkung der ge- 
nannten Zellen, welche bei der Section gefunden worden ist, nur einige 
Tage in Anspruch genommen. 

Diesen Ablagerungen der genannten Carbonate und Phosphate 
reihen sich die Falle an, in welchen diese Salze in deutlich krystalli- 
nischer Form in den . Gewebsinterstitien zur Ausscheidung kommen. 
Die Entstehungsbedingungen solcher Ablagerungen sind iibrigens noch 
weniger bekannt, als die der eben beschriebenen. Als Beispiel will 
ich hier die Versuche von Koli6ski anfuhren, welch,er bei der chro- 
nischen Naphthalinvergiftung in den gefassfreien Geweben des Auges 
von Kaninchen krystallinische Gebilde gefunden hat. Das meiste 
Interesse beansprucht dabei die Ablagerung von grossen Spharolithen 
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in der Hornhaut, wo sie die Spalten zwischen den Fasern einnehmen 
und diese letzteren auseinanderschieben; an gewissen Stellen liegen die 
Krystalle unter und zwischen den Epithelzellen, wobei im letzteren 
Falle die Spharolithen theilweise frei zu Tage treten. Der Durchmesser 
der grosseren Spharolithen betragt 100 — 120 fifi. Ihrer chemischeh 
Natur nach bestehen dieselben aus phosphorsaurem Kalk; recht wahr- 
scheinlich haben wir es hier mit dem Kalksalze der basischen Ortho- 
phosphorsaure zu thun, wie das sich aus einer speciellen Prufung der 
mikroskopischen Praparate ergeben hat (Lagoeio). 

Es ware in der allgemeinen Pathologie der Zelle nicht am Platze, 
den Antheil der anorganischen Verbindungen, speciell der Kalksalze, 
an der Bildung von Concrementen in den Ausfuhrungsgangen der 
Driisen u. dergL m. zu besprechen. Ebenfalls werden wir die Ablage- 
rungen, welche fur die arthritis urica charakteristisch sind, unberuck- 
sichtigt lassen, denn dieses wurde uns in das Gebiet der allgemeinen 
Pathologie des StoffwecKsels verlocken. Nur die Bemerkung sei hier 
gestattet, dass in den arthritischen Ablagerungen die Mineralsalze eine 
untergeordnete Rolle spielen. In Betreflf der Kalkconcremente mochte 
ich auch erwahnen, dass sie manchmal in tuberculosen Lymphdrusen 
und in Geschwulsten des Centralnervensy stems, sog. Psammomen, wo 
sie als geschichtete spharische Gebilde auftreten, zu finden sind. 

Zum Schlusse unserer kurzen Uebersicht der mineralen Metamor- 
phosen haben wir noch einige Worte der Lehre von der serosen Durch- 
trankung der Zellen zu widmen, welche bei Oedem, in einigen Ge- 
schwulsten und in entzimdlichen Heerden zu constatiren ist Am deut- 
lichsten tritt diese serose Durchtrankung in den epithelialen Elementen 
von Krebsgeschwulsten auf. Die Dimensionen der Zellen werden 
grosser und dje Zellen selbst enthalten eine mehr oder minder grosse 
Anzahl von Vacuolen. Die Vacuolisirung betriflft manchmal auch die 
Kerne, welche dann vergrossert erscheinen. Es wird ferner darauf hin- 
gewiesen, dass die Dimensionen der Nucleolen dabei ebenfalls zu- 
nehmen (Zieglee). Die Vacuolen sind von einer Flussigkeit erfullt, 
welche, wie es scheint, von der serosen Transsudatflussigkeit nicht 
wesentlich verschieden ist. Auf welche Weise die Vacuolen entstehen, 
ist noch nicht genau bekannt. Ich mochte glauben, dass die Vacuo- 
lisirung des Zellenleibes wie des Zellenkernes mit diesen oder jenen 
praformirten Structurelementen zusammenhangen muss. "Ware es denn 
nicht annehmbar, dass die Vacuolen des Zellenleibes aufgequollenen 
grarmla entsprechen, welche an festen Stoflfen relativ sehr arm gewor- 
den sind? Dass man in gewissen Kernen auch unter physiologischen 
Bedingungen Vacuolen (Hyalospharen) findet, ist schon in den ersten 
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Vorlesungen gesagt worden. In den Vacuolen des^Zellenleibes linden 
wir manchmal ausser dem flussigen serosen Inhalte noch geformte Ge- 
bilde, Wanderzellen. Auf diese Weise entstehen Bilder, welche an die 
WAGNEB'sche netzig-fibrinose Metamorphose erinnem. 

Mit der serosen Durchtrankung, bei welcher augenscheinlich die 
Hauptrolle dem veranderten Wassergehalt der Zellen zukommt, schliessen 
wir die Reihe der Ernahrungsstorungen der Zelle ab. Aus der Ueber- 
sicht der betreffenden Thatsachen ergibt sich, daiss die Function der 
Ernahrung in pathologischen Fallen sowohl in Bezug auf die Aufnahme 
wie auch auf die Verarbeitung resp. Bildung dieser oder jener Sub- 
stanzen gestort wird. Alle die verschiedenen Substanzen, welchen wir 
dabei begegnet sind, konnten in dieselben Kategorien eingereiht wer- 
den, welche bei der Aufetellung des physikalisch-chemischen Schemas 
der normalen Zelle aufgezahlt worden sind. Wir sehen also, dass die 
Erscheinungen des pathologischen Lebens der Zellen an Modificationen 
desselben stoflf lichen Substrates gebunden sind, welches der normalen 
Ernahrungsfunction zu Orunde liegt. Wie oft wir auch bekennen 
mussten, dass das factische Material die Aufstellung endgultiger 
Schlusse noch nicht zulasst, ungerecht ware es doch zu behaupten, 
dass das Studium der Ernahrungspathologie nicht das ihrige zum Ver- 
standniss derjenigen Erscheinungen, welche sich in den Zellen ab- 
spielen, beitragt. Jeder Fortschritt auf diesem Gebiete der Pathologie 
bringt uns jenen Zeiten naher, wo die Zelle das grosse Geheimniss des 
Lebens uns offenbaren wird. 

Wir wollen uns nun an das Studium der Storungen in der Ver- 
mehrungsfunction, welche, wie bekannt, eins der charakteristischen 
Attribute der organisirten Materie bildet, wenden. 

Die Hauptaufgabe dieses Abschnittes der allgemeinen Pathologie 
der Zelle besteht in der Uebersicht derjenigen Vermehrungsarten, welche 
in pathologischen Fallen zur Beobachtung kommen. Wir haben schon 
erwahnt, dass in einer ganzen Reihe von Erkrankungen eine unzweifel- 
hafte Vermehrung der Gewebselemente nicht geleugnet werden kann. 
Da es in der Mehrzahl der Falle keinem Zweifel unterliegt, dass diese 
Vermehrung der Elemente in diesem oder jenem Gewebsbezirke nicht 
auf TJeberwanderung von fertigen Zellen aus anderen Stellen des Or- 
ganismus, sondern auf Neubildung derselben beruht, so folgt schon 
daraus, dass die Function der Vermehrung mitunter krankhaffc ge- 
steigert wird. Naturlich taucht gleich die Frage auf, in welcher Weise 
hier die junge Zellenbrut entsteht. Andererseits finden wir in der Patho- 
logie auch viele Falle, in welchen die Function der Vermehrung bis 
zu einem gewissen Grade gehemmt oder aber vollstandig aufgehoben 
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wird. Eg ist ebenfalls unsere Aufgabe, die Bedingongen za erliatern, 
welcbe diese Veranderungen der genannten Function vennsachen- 

Eine nicht minder wichtige Aufgabe dieses Abschnittes ist die 
Krforschung derjenigen Eigenthumlichkeiten , welehe diese oder jene 
typiaehe Yermehrungsart unter pathologischen Umstanden aufweist 
Ym befriedigt uns nicht, zu wissen, dass eine Yermehrungsart, wie z. B. 
die Karyokinese, mitunter ein ausserst haufiger Befund bald in diesem, 
told in jenem KSrperbezirke ist; man muss ausserdem auch moglichst 
genau feststellen, ob diese Yermehrnngsart keine Abweichungen von der 
beim Htudium gesunder Gewebe anfgestellten Norm aufweisen kann. 

Kndlich mflssen wir ausser der Yermehmng yon Zellen auch die 
Mftglicbkeit der Yermehrung einzelner Bestandtheile derselben znge- 
ntehen. Mit anderen Worten: die Function der Yermehrung kann 
gewisse Abweichungen von der Norm nicht nur in Betreff der Zelle 
aln eines Oanzen, sondern auch hinsichtlich ihrer einzelnen Structur- 
theile darbieten. Wie die vielzelligen Organismen nicht nur selbst 
vermehrungfsfftfiig sind, sondern auch Yermehrungserscheinungen in 
den sie bildenden Zellen aufweisen, so kann auch in einzelligen Orga- 
nismen resp. in den Zellen die Function der Yermehrung sowohl in 
Bezug auf das Ganze, wie auch in Bezug auf einzelne Theile betrachtet 
warden. Diese neue Aufgabe der allgemeinen Pathologie der Zelle be- 
sitzt in der gegenwartigen Entwickelungsphase der Cellularbiologie, wie 
dies aus den ersten zwei Yorlesungen erhellt, einen besonderen Werth. 

Die besagten drei Aufgaben sind nicht mit gleicher Leichtigkeit 
zu losen, was sich durch die ungleichmassige Bearbeitung der be- 
treflfenden Gebiete erklaren lasst. Das reichste Material hat man zur 
Losung der ersteren Frage, das sparlichste zur Losung der letzteren 
gesammelt. Ich halte es daher fur angezeigt, das Wenige, das wir mit 
Hinsicht auf diesen dritten Punkt wissen, in erster Linie mitzutheilen, 
um dann nicht mehr auf denselben zuruckkehren zu mussen und 
die ganze Aufmerksamkeit auf die Daten zu concentriren, welehe die 
ersten zwei Aufgaben betreffen. 

Vor Allem sei gesagt, dass nicht selten auf die Kerntheilung keine 
Zellentheilung folgt. Darauf haben wir auch schon fruher hingewiesen. 
Wie bedeutungsvoll diese Falle in allgemein-biologischer Beziehuug auch 
sind, man hat sich so an dieselben gewohnt, dass sie nicht mehr be- 
fremden. Mit geringerem Zutrauen werden die Angaben fiber Yer- 
mehrung von Theilen, deren Selbstandigkeit weniger augenschein- 
lich ist, als die der Kerne, acceptirt. TJnd doch sind diese Angaben 
keineswegs ganz unbegrundet. Ich will hier nur zwei Thatsachen 
hervorheben. Bei der Untersuchung gewisser Neubildungen, z. B. 
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Krebsgeschwulste, uberzeugen wir uns oft von der Anwesenheit poly- 
nucleolarer Kerne. Studirt man Praparate, die mit entsprechenden 
combinirten Farbungen behandelt worden sind, so lasst sich consta- 
tiren, class neben Kernen, die viele Plasmosomen enthalten, auch 
solche vorhanden sind, welche nur wenige derselben beherbergen oder in 
welchen die Plasmosomen verschiedenartig gruppirt sind (A. KosiAski). 
Diese Bilder erwecken die Vermuthung, dass die Kernkorperchen sich 
in dieser oder jener Weise vermehren konnen: das Kernkorperchen 
schnurt sich in der Mitte ein, wie dieses bei der directen Theilung 
Remaps Platz findet, oder gibt Sprossen ab, deren Bildung eine ent- 
fernte Aehnlichkeit mit der Sprossung der Hefezellen hat. Eine andere 
Thatsache, die hier betont werden darf, betrifft die ALTMANN'schen 
granula. Wie Sie wissen, nimmt Altmann an, dass seine granula, 
welche einen wesentlichen Bestandtheil des Zellenleibes bilden, sich 
durch Theilung, welche mit der Theilung von Mikrokokken verglichen 
werden kann, vermehren. In Fallen pathologischer Bereicherung der 
Zellen mit kornigen Einschlussen konnten wir nicht ohne Recht eine 
Steigerung der Vermehrungsfunction eben dieser granula annehmen, 
wenn auch die Zahl der Zellen dabei unverandert bleibt. Ich zweifle 
nicht daran, dass mit der weiteren" Entwickelung der Pathologie der 
Zelle dergleichen Beobachtungen zahlreicher werden, obgleich wir 
andererseits keine Grunde haben, zu behaupten, dass alle Structur- 
elemente der Zelle in dieser Beziehung gleichen Gesetzmassigkeiten 
unterworfen sind: es ist ja bekannt, dass auch in den hoheren Orga- 
nismen nicht alle Zellen sich mit gleicher Leichtigkeit vermehren. 

Es fragt sich nun, welche Vermehrungsarten der Zellen unter 
pathologischen Bedingungen zu Tage treten. 

Als feststehend muss angenommen werden, dass wir auch hier der 
indirecten Theilung den ersten Platz einzuraumen haben. Diese erst 
in den letzten Jahren genau nachgewiesene Thatsache ist von grosster 
allgemein-biologischer Tragweite. Wir wissen ja, dass die Erscheinungen 
der Karyokinese im ganzen Thier- und Pflanzenreiche zu beobachten 
sind. Schon darum durfen wir es als sehr bedeutungsvoll ansehen, 
dass der karyokinetische Process auch unter pathologischen Verhalt- 
nissen seine Rechte auf unsere Aufmerksamkeit behalt. 

Die wichtigsten Einzelheiten uber die normale Karyokinese setzen 
wir als bekannt voraus; auch die Entwickelung der Lehre von der 
Karyokinese lassen wir bei Seite. Nur ein Umstand verdient er- 
wahnt zu werden, namlich der, dass schon im Jahre 1857, also 
lange bevor Schneider, Schleicher u. A. die Grundsteine zur gegen- 
wartigen Lehre von der Karyokinese anlegten, Virchow eine kurzQ 
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Mittheilung publicirt hat, welche die Beschreibung von Bildern enfc- 
hiilt, die er bei der Untersuchung eines Falles von carcinoma haema- 
todes melanoticwn der Lymphdrusen gesehen bat Die beigegebene 
Abbildung enthalt Kernfiguren, die Flemming nicbt obne Recht im 
Hinne des karyokinetischen Processes deutet 

Die normale Karyokinese geht in den thierischen und pflanzlichen 
Zellen beinahe nacb einem und demselben Typus vor sich, obgleich 
nicht wenige specielle Eigenthumlichkeiten vorbanden sind, welche es 
erlauben, verschiedene Arten von Karyokinese aufzustellen. Dem all- 
genieinen Charakter unserer Yorlesungen gemass wollen wir auch hier 
nur die auf das Thierreich sich beziehenden Daten berucksichtigen. 

Auf Grund der vielfachen und genauen Untersuchungen von 
Flemming, Rabl, Cabnoy u. A. nehmen wir an, dass bei der indirecten 
Theilung der Kern folgende Hauptphasen passirt: Mutterknauel (spirem), 
Mutterstern (aster), Aequatorialplatte (metakinesis), Doppelstern (dyaster), 
Doppelknauel (dispirem). Die ersten zwei Phasen werden auch unter 
dem Namen von Prophasen, die letzten zwei — von Anaphasen, die 
mittlere — von Metaphase beschrieben (Stbasbubgeb). Wie es die 
Bezeichnungen „Knauel", „Stern" u. s. w. zeigen, werden die Phasen des 
karyokinetischen Processes auf Grund der Figuren, welche das Chro- 
matingerust bietet, unterschieden. Es sind auch die Yeranderungen 
dieses Gerustes am genauesten untersucht worden. Es ist indessen 
bekannt, dass die karyokinetischen Figuren auch Achromatingebilde 
enthalten, wie die Achromatinspindel, die Verbindungsfaden, welche 
manchmal, wie ich zu sehen Gelegenheit hatte, in Form von Ketten 
aus Achromatinkornchen erscheinen, u. d. m. Ferner muss noch daran 
erinnert werden, dass gleichzeitig mit den Kernveranderungen auch 
ausserst complicirte Veranderungen im Zellenleibe vor sich gehen: so 
entstehen hier besondere Strahlenfiguren, in deren Centrum, den Kern- 
polen entsprechend, nicht selten eigenthiimliche Polarkorperchen zu 
finden sind. 

Die Beobachtungen an den Eizellen der Ascaris megalocephah, 
welche uns mit einer Fulle von wichtigen Aufechlussen uber den 
Process der Befruchtung bereichert haben, sind auch fur die Lehre von 
der Karyokinese nutzlich gewesen. Ich will nur auf die Ergebnisse, 
zu denen unlangst Bovebi gelangt ist, hinweisen; nach ihm theilt 
sich der Kern nicht, sondern er wird mit Hulfe eines besonderen 
Mechanismus getheilt, welcher sich im Zellenleibe aus dem Archo- 
plasma bei Mitwirkung des vom Spermatozoon in dasselbe eingetragenen 
Centrosomas bildet. Das Archoplasma kann in der Eizelle durch Be- 
handlung mit einem Gemisch von Pikrin- und Essigsaure aufgedeckt 
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werden, und zwar zu einer Zeit, wo die Eizelle schon ein Richtungs- 
korperchen gebildet hat. Dieses Archoplasma stellt eine feinkdrnige 
Masse dar, welche sich am das Spermatozoon gruppirt; ubrigens be- 
freit sich spater das Spermatozoon daraus. Weiter entdeckt das Mikroskop 
im Centrum der archoplasmatischen Sphare die Anwesenheit eines 
kleinen Gebildes, welches eben den Namen Centrosoma tragi Dieses 
Element unterliegt seinerseits der Theilung, was dann auch eine 
Theilung des Archoplasmas in zwei gleiche Partien nach sich zieht. 
In den archoplasmatischen Tochterspharen erscheinen die Centrosomen 
schon als etwas grossere spharische Gebilde mit einem Kornchen im 
Innern. Die feinkdrnige Masse des Archoplasmas verwandelt sich all- 
mahlich in ein System von radiar angeordneten feinsten Fasern, welche 
die Chromatinsegmente auffangen, der Lange nach theilen und in der 
Bichtung zu den Polen hin verschleppen. Mit dem Gesagten bezwecke 
ich, Ihre Aufmerksamkeit darauf zu lenken, wie erstaunlich compli- 
cirte Mechanismen die Zelle in gewissen Fallen von Karyokinese ins 
Spiel setzt. Das Obige genugt auch, um die grossen Hoffhungen, 
welche man mit dem Studium der norjmalen und pathologischen 
Karyokinese verknupft, als gerechtfertigt erscheinen zu lassen. 

Es ist unter Anderem fur den karyokinetischen Process charak- 
teristisch, dass die Chromatinsegmente sich der Lange nach in zwei 
gleiche Theile spalten, wobei einer in den einen, der andere in den 
anderen Tochterkern ubergeht. Auf diese Thatsache legen wir be- 
sonderen Nachdruck, da die angefuhrte Reihe von Phasen an und 
fur sich noch nicht von Allen als eine unbedingt nothwendige accep- 
tirt wird. Carnoy ist geneigt, selbst zu glauben, dass keine der 
Phasen von Karyokinese absolut nothwendig und fur alle Falle cha- 
rakteristisch ist Welche Stellung wir dieser Behauptung gegenuber 
auch einnehmen, miissen wir jedenfalls ihr eine wichtige Bedeutung 
fur die Beurtheilung der Eigenthumlichkeiten, welche die Karyokinese 
unter pathologischen Bedingungen manchmal aufweist, zumessen. 

Beim Studium einiger schnell wachsender Geschwulste (Krebs, 
Adenom, Sarkom) hat A. Kosinski nachgewiesen, dass der karyokine- 
tische Process nicht nur von Veranderungen in der raumlichen An- 
ordnung der Chromatinsubstanz, sondern auch von inneren chemischen 
Umwandlungen dieser Substanz begleitet wird. „Mit Bezugnahme auf 
die Doppelfarbung mittels Hamatoxylin und Safranin, sagt er, konnte 
man den ganzen Vorgang folgendermaassen schildern : der reife Mutter- 
kern mit seinem blauvioletten Geriiste tritt in Karyokinese; das 
Chromatin der ersten Phase der Karyokinese, des Knauels, bewahrt 
noch alle seine Verwandtschaftsmerkmale mit dem Chromatin des 
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ruhenden Kernes und ist ebenfalls blauviolett gefarbt; bei der weiteren 
Entwickelung des Processes fuhrt die innere chemische Arbeit, deren 
ausserer Ausdruck vielleicht die Morphologie der indirecten Theilung 
ist, in das Chromatin der karyokinetischen Figur neue Combinationen 
von Atomen ein oder spaltet einen Theil der fruheren ab; demgemass 
andert sich auch die Farbenreaction, wobei die blauviolette Farbung der 
rothen Flatz macht; die jungen Tochterkerne, deren Gerust, wie bekannt, 
aus denselben Elementen besteht, aus welchen der Chromatintheil der 
karyokinetischen Figur gebildet ist, farben sich ebenfalls roth, womit wohl 
angedeutet werden soil, dass die Substanzen, deren Entwickelung vom 
karyokinetischen Process begleitet wird, noch nicht erschopft sind; erst 
nach einer gewissen Zeit, welche der Reifungsperiode der jungen Kerne 
entspricht, finden wir das blauviolette Gerust der ruhenden Kerne, welches 
zu unserem Ausgangspunkte diente, wieder". Dem sei noch hinzugefugt, 
dass die Anwendung anderer combinirter Tinctionen ahnliche Be- 
ziehungen entdecken lasst, und zwar in sehr verschiedenen normalen 
und pathologischen Geweben; so hat Went, welcher die Kerne des 
Wandbelegs der Embryonalsacke von Narcissm Pseudonareissus unter- 
suchte, gefunden, dass, bei Anwendung der Doppelfarbung mit Fuchsin 
und Jodgrun, die Farbung des Geriistes je nach der Phase der Karyo- 
kinese verschieden ist Uebrigens glaubt Went, dass diese Erscheinung 
mit der Aufoahme in das Kerngerust derjenigen Substanzen, aus welchen 
das Kernkorperchen besteht, in Zusammenhang sei, da die Veranderung 
der Farbung Hand in Hand mit dem Verschwinden der Nucleolen im 
Mutterkerne und mit ihrem Wiedererscheinen in den Tochterkernen 
zusammenfallt. Auch ist die Beobachtung von Bizzozebo und Yassale 
zu notiren, welche gefunden haben, dass das GnAM'sche Verfahren, 
welches zur isolirten Farbung von Mikroorganismen angewandt wird, 
sich auch bei den karyokinetischen Figuren bewahrt; dieser Befund ist 
von Demarbaix ebenfalls bestatigt worden. 

Der Lehre von der Karyokinese hat hauptsachlich der Umstand den 
Erfolg gesichert, dass es gelungen ist, dem Processe Schritt fur Schritt, 
an der Hand lebender Objecte, nachzugehen. Somit ist ein fur allemal 
die Moglichkeit ausgeschlossen worden, eine theoretische Construction 
fur Wirklichkeit zu halten. Nebenbei sei auch bemerkt, dass die Unter- 
suchung der lebenden Objecte ermoglicht hat, die Zeit zu bestimmen, 
die zur karyokinetischen Theilung einer Zelle erforderlich ist: man 
nimmt jetzt gewohnlich an, dass der ganze Process binnen drei Stunden 
zum Abschluss gebracht wird; ubrigens sind auch Beobachtungen vor- 
handen, welche dafiir sprechen, dass der karyokinetische Process auch 
viel schneller vor sich gehen kann (eine halbe Stunde und weniger; 
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Flemming). In Betreff der menschlichen Gewebe sind die Forscher 
jedoch nicht in gleich glucklicher Lage und alle Kenntnisse uber 
die Karyokinese beim Menschen sind an fixirten Objecten gesammelt 
worden, worin auch die vielen Streitigkeiten auf diesem Gebiete ihre 
Erklarung finden. Immerhin muss man zugeben, dass auch far die 
menschlichen Gewebe das oben angefiihrte FLEMMiNG'sche Schema, 
wenigstens in seinen wesentlichen Zugen, Geltung hat. Ich will mir 
erlauben, nur noch zwei kurze Bemerkungen zu machen. Erstens, 1st 
die Fixirung der karyokinetischen Figuren in menschlichen, normalen 
wie pathologischen, Geweben etwas schwieriger, als die Fixirung dieser 
Figuren in den Geweben eines Salamanders oder eines ahnlichen Thieres, 
selbst in dem Falle, wenn wir ganz frische Gewebe fixiren (z. B. Stuck- 
chen einer eben exstirpirten Geschwulst). Zur Fixirung von karyo- 
kinetischen Figuren eignet sich am besten: das FLEMMiNG'sche Ge- 
misch, welches aus Ueber osmium-, Essig- und Chromsaure besteht, 
ferner das Sublimat, welches hier gleich gute Dienste leistet, wie in 
vielen anderen Fallen. Von Farbungsmitteln fur karyokinetische Figuren 
kennen wir heutzutage bereits sehr viele; Einiges dariiber ist von 
A. Kosinski zusammengestellt worden. Zweitens, sehen wir nicht 
selten, dass zwischen den Segmenten der Tochtersterne aus Chromatin 
bestehende Verbindungsfaden Ziehen, welchen wir bei Studium der 
Karyokinese beim Salamander nicht begegnen. Diese Verbindungs- 
faden sind ausser dem Menschen auch gewissen anderen Warmblutern 
eigen. Selbstverstandlich fuhrt dieses zu einer gewissen Verunstaltung 
der karyokinetischen Figuren. Inwiefern diese Erscheinung der un- 
vollstandigen Fixirung oder aber den Eigenthiimlichkeiten der Ob- 
jecte selbst resp. pathologischen Umstanden zuzuschreiben sei, bleibt 
einstweilen dahingestellt. 

Bevor wir zur Aufzahlung der pathologischen Zustande iibergehen, 
welche von gesteigerter karyokinetischer Zellenvermehrung begleitet 
werden, wollen wir uns noch bei der Beurtheilung der Karyokinese im 
Allgemeinen aufhalten. Auf welche Betrachtungen fuhrt uns die 
wechselnde Zahl von karyokinetischen Figuren in diesem oder jenem 
Theile des Organismus? 

In Anbetracht der Angaben von Pfitzneb u. A. lassen sich dar- 
iiber folgende vier Thesen formuliren. Erstens, erlaubt uns die Karyo- 
kinese, uber die Proliferationsthatigkeit der Zellen, welche das be- 
treflfende morphologische Substrat bilden, mit grosserer Genauigkeit 
zu berichten. Die Erscheinungsformen der Karyokinese sind so charak- 
teristisch, dass selbst bei geringer Uebung sie kaum unbemerkt bleiben 
oder falsch gedeutet werden konnen. Wenn wir karyokinetische Figuren 
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auffinden, so lasst es sich bestimmt sagen, dass die betreffenden Ge- 
webselemente proliferiren. Zur Zeit, wo die Lehre von der directen 
Theilung herrschend war, ist die Lage der Forscher viel schwieriger 
gewesen: verschiedene ,,biscuitahnliche" Kernformen u. d. m., wenn 
sie auch bisweilen, in der That, aaf directe Theilung zu beziehen waren, 
konnten ebenfalls von anderen zufalligen Bedingungen abhangig gemacht 
werden. Unter solchen TTmstanden waltete begreiflicher Weise grosse 
Willkur ob und die „biscuitahnlichen" Kerne haben ein trauriges An- 
denken nachgelassen. Femer wird die Karyokinese in den Leukocyten 
verhaltnissmassig selten constatirt; Pebemeschko, Flemming tl A. 
haben sie jedoch auch hier beobachtet Wenn wir in einem Gewebe 
karyokinetische Figuren zu sehen bekommen, so durfen wir schon auf 
Grand der Seltenheit von Karyokinese in Leukocyten behaupten, dass 
hierbei die weissen Blutkorperchen an der Bildung der jungen Zellen- 
brut keinen hervorragenden Antheil haben. Die Wichtigkeit dieses 
Schlusses ist naoh alledem, was uber die Betheiligung der Leukocyten 
an verschiedenen pathologischen Processen gesagt worden ist, nicht mehr 
zu bezweifeln. 

Zweitens, sind wir in der Lage auf Grand des Zahlenverhaltnisses 
der kinetischen Kerne zu den ruhenden uber die Intensitat des Ver- 
mehrungsprocesses zu urtheilen. Man muss aber im Auge behalten, dass 
die Karyokinese heerd weise und periodisch auftritt; zufallig trifft man 
solch' eine Stelle z. B. in einer Geschwulst und stosst man auf den- 
jenigen Moment in ihrer Entwickelung, wo und wann verhaltnissmassig 
wenige karyokinetische Figuren zu finden sind. Bei Beachtung ge- 
wisser Yorsichtsmaassregeln kann man jedoch bis zu einem gewissen 
Grade diese Uebelstande beseitigen. Auch unter normalen Verhalt- 
nissen sucht man schon die Karyokinese in der angegebenen Weise zu 
verwerthen. Bizzozebo und Vassale lehren uns an der Hand der 
Karyokinese die Geschwindigkeit , mit welcher die Regeneration der 
epithelialen Elemente in verschiedenen Drusen vor sich geht, zu messen. 

Drittens, gestattet es die Karyokinese, uns uber die Wachsthums- 
richtung Bechenschaft zu geben, da diese Bichtung in einer gewissen 
Abhangigkeit von der Lage der Theilungsachse steht Bei Epithelien, 
welche z. B. eine Flache auskleiden, ist das Flachenwachsthum mit einer 
dieser Flache parallelen, das Dickenwachsthum mit einer ihr perpendi- 
cularen Lage der Theilungsachsen verbunden. Aber auch dieser Satz 
ist nur mit gewissen Einschrankungen annehmbar. Die Tochter- 
kerne konnen namlich die Lage verlassen, welche ihnen die Theilungs- 
achse, d. h. die die beiden Pole verbindende gerade Linie vorschreibt 
Diese Erscheinung hat auch Pfitzneb im Hautepithel der Salamander 
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und bei einigen vielkernigen Protozoen beobachtet. Analoge Erschei- 
nungen sind gleichfalls in anderen Geweben und bei anderen Thieren 
nachweisbar. 

Viertens, gewinnen wir durch das Studium der Karyokinese mehr 
oder minder deutliche Vorstellung fiber die fanctionelle Bedeutung der 
einzelnen Structurelemente des Kernes und des Zellenleibes. Den Sinn 
dieser These konnen uns die schon genannten Untersuchungen von 
Boveei erlautern, welcher in der letzten Zeit sich fur die hochgradige 
Selbstandigkeit der einzelnen Chromosomen resp. Chromatinsegmente 
(Chromatinschleifen) ausspricht. Von diesem Standpunkte aus ist die 
Karyokinese fur den Physiologen wie fiir den Pathologen in gleichem 
Maasse lehrreich. 



Ftlnfzehnte Vorlesung. 

Die Karyokinese unter pathologischen VerhSltnissen (Schluss). 

M. H. ! TJnter den ersten, welche auf die hohe Bedeutung 
der Karyokinese in pathologischen Vorgangen hinwiesen, muss Ae- 
NOiiD genannt werden, der schon im Jahre 1879 bestrebt war, die 
Aufmerksamkeit der Pathologen fur den karyokinetischen Process 
in Anspruch zu nehmen. Nachtraglich haben sowohl Arnold, als 
auch sehr viele andere Beobachter das grosse Interesse, welches der 
Karyokinese zu Theil wurde, gerechtfertigt Gegenwartig besitzen wir 
bereits eine recht umfangreiche Litteratur uber Karyokinese in patho- 
logischen Fallen. Dem elementaren Charakter dieser Vorlesungen ent- 
sprechend werden wir uns bemuhen, mit Kiicksicht auf die uns be- 
schaftigende Frage hier nur die allgemeinen Schlusse zusammenzu- 
stellen. 

Der Pathologe begegnet karyokinetischen Erscheinungen vorwie- 
gend unter folgenden Umstanden: erstens, — bei Geschwiilsten ver- 
schiedener Art; zweitens, — bei Eegeneration von Organen und Ge- 
weben; drittens, — bei entztindlichen Processen; viertens, — bei man- 
chen Hypertrophien der Organe und Gewebe. Wollen wir nun die 
wichtigsten der hierher gehorenden Thatsachen besprechen. 

Da die Geschwulste fur uns an dieser Stelle nur in Bezug auf 
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die VermehrungsthatigkJIt ihrer Zellen von Belang sind, und da jeder 
Versuch einen ideferen Einblick in die allgemeinen Eigenschaften der 
Neubildungen zu gewinnen uns uber die, Grenzen der allgemeinen 
Pathologie der Zelle fuhren wtirde, so werden wir uns auf die all- 
gemeine Charakteristik der Geschwulste nicht naher einlassen. Ich 
muss bei dieser Gelegenheit daran erinnern, dass Verchow — der 
grosste Kenner von Geschwulsten — die Frage, was Geschwulste 
eigentlich sind, zu beantworten verzichtet. Daraus folgt selbstver- 
standlich noch nicht, dass es unmoglich ware, die wesentlichsten 
Merkmale aufzuzahlen, durch welche sich die Vorgange bei Bildung 
von Geschwulsten von anderen pathologischen Processen unterscheiden. 
So z. B. wissen wir, dass der Entstehung der Neoplasmen eine Neu- 
bildung von Gewebselementen zu Grunde liegt, welche mehr oder 
weniger in Heerden geschieht und welche zur Storung des typischen 
Baues der befallenen Korpergegend fuhrt; auch ist es bekannt, 
dass den Geschwulsten die Fahigkeit, unbegrenzt zu wachsen, inne- 
wohnt und dass demgemass ihre Entwickelung eines typischen Ab- 
schlusses entbehrt; ferner muss nicht ausser Acht gelassen werden, 
dass die bei der Geschwulstbildung neuentstandenen Gewebselemente, 
indem sie im gunstigsten Falle den Korper unniitzerweise uberburden, 
sehr off; zur Quelle schwerer Leiden werden; schliesslich ist es ausserst 
wichtig, auch auf manche negativen Kennzeichen Rucksicht zu nehmen, 
und zwar — auf die Abwesenheit von Erscheinungen entzundlichen 
Charakters und das Fehlen eines vorausgegangenen Substanzverlustes 
resp. eines Defectes. Wir haben bereits des XJmstandes gedacht, dass 
nach Cohnheim's Ansicht die Neubildungen ihr Dasein der Wucherung 
atypischer Zellenheerde verdanken, welche durch diese oder jene Sto- 
rungen in der embryonalen Entwickelung des Organismus hervorgerufen 
werden. Es sei hier auf die Beobachtungen von Lebedbw hingewiesen, 
welcher bei Untersuchung von 25 gesunden Speiserohren, die er den 
an verachiedenen Krankheiten Verstorbenen entnahm, gefunden hat, 
dass in der Gegend, die der Bifurcation der Luftrohre entspricht, mit- 
unter Anomalien in der Vertheilung des wahren Epithels constatirt 
werden, welches bald mehr oder weniger tiefgehende Portsatze in die 
darunter befindlichen Gewebe entsendet, bald aber in Form von kleinen, 
inmitten von Geweben anderer Art gelegenen Inseln auftritt. Der er- 
wahnte Forscher glaubt, diese Befunde als Resultat einer abnormen 
Vertheilung embryonaler Zellen bei Bildung primarer Keimblatter an- 
sehen zu mussen. OflFenbar sind diese abnormen Gebilde — epitheliale 
Fortsatze und Inseln — keine so seltene Erscheinung: Lebedew be- 
schreibt fiinf einschlagige Falle. Selbstverstandlich liegt es mir fern, 
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die angefuhrten Beobachtungen als Beweis der CoHNHEm'schen Hypo- 
these von dem Vorhandensein atypischer Zellenheerde gelten zu 
lassen, und daher halte. ich alle die Einwande aufrecht, welche 
hinsichtlich dieser Hypothese in der dritten Vorle3ung gemacht wur- 
den. Es lasst sich indessen nicht in Abrede stellen, dass die 
LEBEDEw'schen Befunde, sofern sie an anderen Objecten bestatigt 
werden, geeignet sind, zur Losung der Frage nach der Histogenese 
der Geschwulste beizutragen. Auch verdient unsere voile Beachtung 
einer der neueren Befunde, welcher zur Geschwulstbildung in inniger 
Beziehung steht. Die Sache ist namlich die: selbst im Falle, dass die 
CoHNHEiM'schen Zellenheerde wirklich existiren, konnen wir nicht urn- 
hin, nach besonderen TJrsachen der Wucherung dieser Keime, welche 
sich mitunter viele Jahrzehnte lang vollkommen ruhig verhalten, zu 
fahnden. Es miissen sicherlich irgend welche nahere TJrsachen vor- 
handen sein, welche zum Oflfenbaren der in diesen Keimen verborgenen 
histogenetischen Energie Veranlassung geben. In Anbetracht dieses 
TJmstandes haben die Eorscher zu wiederholten Malen ihre Bemuh- 
ungen dahin gerichtet, urn diese oder andere Parasiten, die die Zellen- 
wucherung in irgend einer Korperregion bewirken konnten, auf- 
zufinden. Die parasitare Theorie der Neubildungen, welche einer der 
Hauptrichtungen der modernen Pathologie entspricht, verdient zweifel- 
los schon deshalb unsere Aufmerksamkeit, weil zur Erklarung der Histo- 
genese der Geschwulste weder die mechanischen, noch die physikalisch- 
chemischen Agentien im engeren Sinne dieses Wortes sich heranziehen 
lassen. Zunachst werde ich eine von Thoma angegebene, auf para- 
sitare Theorie der Geschwulste bezugliche Thatsache nennen. Beim 
Untersuchen von Carcinomen fand Thoma in zahlreichen epithelialen 
Zellen (und zwar in ihren Kernen) eigenthumliche parasitare Bildungen, 
die [er mit der friiher beschriebenen Coccidie — Karyophagus sala- 
mandrae (Steinhaus) — vergleicht, welche ihre Entwickelung in den 
Epithelzellenkernen der Darmschleimhaut von Salamandern durchmacht. 
Da bei Vogeln Epithelwucherungen beobachtet werden, die in Beziehung 
mit der Anwesenheit ahnlicher Gebilde stehen, so halt Thoma fur 
moglich, dass auch die von ihm festgestellten Parasiten die nachste Ver- 
anlassung zur Entstehung von Carcinomen abgeben. Auf das Vorhanden- 
sein im menschlichen Korper dem Karyophagus salarnandrae ahnlicher 
Coccidien weist auch W. Podwtssozki hin und nennt sie Karyophagtos 
hominis. Andere Forscher bemuhten sich, bakterielle Formen aus den 
Geschwiilsten zu isoliren (Scheuelen). Es wurden ferner Impfver- 
suche mit Geschwulsten vorgenommen; positive Resultate erhielten 
mit Carcinomen Hanau und Wehe. Nun aber lasse ich all* diese 
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Details bei Seite und gehe zur Aufzahlung derjenigen Neubildungen 
liber, in welchen Karyokinese constatirt wurde. 

Besonders haufig sind Erscheinungen der Karyokinese in Ge- 
schwiilsten von epithelialem Typus beobachtet worden. Hierher gehoren 
die Befunde von Aenold, Maetin, Coenil, Filbbi, Rosow, W. Pod- 
wyssozki, Seslawin u. A. Aus den Untersuchungen Seslawin's, 
welcher 13 Carcinomfalle prufte, ergibt sich, dass Karyokinese be- 
sonders scharf in den schnell wachsenden Geschwulsten und dort wie- 
derum vorwiegend in den Epithelialzellen, welche dem Stroma und den 
Gefassen am nachsten liegen, ausgepragt erscheint. In denElementen des 
bindegewebigen Stromas, sowie auch im Endothel der im Stutzgewebe ver- 
laufenden Gefasse werden ebenfalls karyokinetische Figuren angetroffen, 
wiewohl nicht so oft, als in den Epithelialzellen. Keineswegs selten 
sieht man Karyokinese auch in Sarkomen, worauf Aenold, Babes 
u. v. A. aufmerksam machen. Ausserdem ist dieselbe in Kbromen, 
Myxomen, Enchondromen, Leiomyomen u. s. w. gesehen worden (Aenold, 
Blonski u. A.). Daraus folgt, dass die Hauptmasse junger Brut, durch 
welche das Wachsthum der Geschwulste bedingt wird, auf dem Wege 
indirecter Theilung entsteht. 

Die Gruppe der Begenerationserscheinungen kann im Allgemeinen 
leichter charakterisirt werden, als diejenige der Neubildungen. Bei 
der Regeneration von Organen und Geweben haben wir, wie auch bei 
Regeneration im Allgemeinen, mit dem Ersafcze dieser oder jener Ver- 
luste, die entweder vom Trauma, oder von der Einwirkung verschie- 
dener physikalisch-chemischer und biologischer Agentien herruhren, 
zu thun. Die Feststellung der Gesetzmassigkeiten, von denen das Ge- 
biet der in Rede stehenden Erscheinungen beherrscht wird, ist schon 
mit grosseren Schwierigkeiten verkniipft: auch hier mussen wir bei 
dem geringsten Versuche, sich in den Mechanismus dieser Vorgange 
zu vertiefen, die Grenzen der allgemeinen Pathologie der Zelle uber- 
schreiten. Zur Bekraftigung des Gesagten geniigt es, sich auf die 
allbekannten Beispiele von Regeneration ganzer, recht complicirter Organe 
bei verschiedenen, vorzuglich niederen, Thieren zu berufen. Was gebietet 
den neuentstaiidenen Gewebselementen, sich zu bestimmten Geweben 
zu ordnen, was treibt die neugebildeten Gewebe, sich zu Organen von 
streng definirtem und recht feinem Baue zu verbinden, mit einem 
Worte, was veranlasst ein System von Zellen zur Verwirklichung eines 
gewissen idealen Planes, welcher dem allgemeinen Baue des entspre- 
chenden Organismus zu Grunde liegt — Alles dies sind Rathsel, die 
heutzutage von keiner Hypothese gelost werden konnen. TJebrigens 
ist es nicht Aufgabe dieser Vorlesung, alle einschlagigen Fragen einer 
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Erwagung zu unterziehen. Von unserem Standpunkte aus ist von Be- 
lang, nur zu zeigen, dass in den meisten Fallen der Gewebsregeneration 
das neue Material, woraus die Gewebe sich bilden, die als Ersatz des 
Verlustes dienen sollen, durch indirecte Theilung zu Stande kommt. 
So lauten wenigstens die Ergebnisse zahlreicher TJntersuchungen an 
Thieren. Hierher sind zu zahlen die Beobachtungen fiber Regeneration 
des Hornhautepithels (MaYZEL, Eberth), der Bindegewebszellen von 
Sehnen und des Harnblasenepithels (Beltzow), des Epithels der vor- 
deren Krystalllinsenkapsel (Falchi), des Epithels der wahren Stimm- 
bander (Simanowsky), der Knorpelzellen der Luftrohre (Buschanski), 
des Trachealepithels (Bockendahl) , des Epithels der Leber, der Nieren, 
der Speichel- und MEiBOM'schen Drusen (W. Podwyssozki), der Muskel- 
elemente der Magen wand (Pfitzner, Stilling), der Muskelelemente des 
Magens, Darmes und der Gebarmutter (Eitschl), des schwangeren und 
des nichtschwangeren Uterus (Piankow) u. s. w. Wie Sie sehen, ist 
auch diese Kategorie von Fallen nichts weniger als sparlich; selbst- 
verstandlich wurde das vorhandene Material durch unsere soeben an- 
gefiihrte Aufzahlung bei Weitem nicht erschopft. Ohne Weiteres Ein- 
gehen in einzelne Thatsachen, welche man bei Gewebsregeneration 
beobachtet hat, moge nur daran erinnert werden, dass die weissen 
Blutkorperchen, denen fruher eine einschneidende Bedeutung beim 
Regenerationsprocesse vindicirt wurde, nunmehr in den Hintergrund zu- 
ruckgedrangt werden; ausserdem muss daran festgehalten werden, dass 
der klinische Begriff vom Ersatze der Defecte nicht immer dem wahren 
Begriflfe von Regeneration in rein histologischem Sinne dieses Wortes 
entspricht (es ist in der That bekannt, dass an Stelle des Defectes 
z. B. im Knorpel- und Muskelgewebe es nicht selten zur Bildung von 
Bindegewebe kommt, welches den Substanzverlust ausfullt und dem 
ladirten Korpertheile sein normales Aussehen wiedergibt, wiewohl aus 
leicht begreiflichen Grunden keine vollkommene restitutio ad integrum 
erlangt wird; oft bekommen wir nachtraglich an Stelle des Knorpels 
Knochengewebe). 

Die dritte Kategorie von Fallen, in denen es gelingt, Karyokinese 
zu sehen, sind die entzundlichen Processe, als deren wesentlichstes 
Merkmal seit Cohnheim gewisse Gefassstorungen betrachtet werden, 
welche zur Bildung des sog. entzundlichen, grossere oder kleinere 
Mengen der aus Gefassen emigrirten Leukocyten enthaltenden Exsu- 
dates fuhren. Die allgemeine Theorie der Entzundung, deren Ge- 
schichte so instructiv ist, stellt einen selbstandigen, ausserhalb des 
Gebietes der allgemeinen Zellenpathologie liegenden Abschnitt der Lehre 
von den Grundtypen krankhafter Processe dar. Im Interesse dieser 
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Vorlesung genugt es, nur den Umstand zu betonen, dass die Wander- 
zellen, welche in der ersten Zeit der Begeisterong fiir die CoHNHEiM'schen 
Anschauungen a und co der Lehre von der Entzundung gewesen sind, 
langst ihre ausschliessliche Macht uber die Pathologen eingebusst haben, 
so dass selbst die scharfsinnigen Versuche Metschnikoff's die entztind- 
liche Auswanderung der Leukocyten vom Standpunkte eines salutaren 
Kampfes derselben mit den Bakterien, welche den Organismus an- 
sturmen, zu beleuchten, die den Leukocyten von Cohnheim und dessen 
Schule angewiesene Stellung zu wahren nicht vermochten. Man gibt 
gegenwartig zu, dass auch die fixen Elemente des entzundeten Ge- 
webes keine geringere Au&nerksamkeit verdienen. Aus den neueren 
Untersuchungen von Grawitz uber histologische Veranderungen im 
Fett- und Bindegewebe bei eitriger Entzundung ist ersichtlich, dass 
die fixen Zellen der befallenen Region an der Bildung von Eiter- 
korperchen auch theilnehmen konnen; die Kerne dieser fixen Ele- 
mente zerfallen dabei und in Folge dessen entstehen polinucleare, 
den vielkernigen Leukocyten ahnliche Zellen. Ich hebe diesen Punkt, 
aaf den wir ubrigens noch einmal zuruckkommen werden, deshalb 
hervor, um Ihnen zu zeigen, dass zur Zeit einige Forscher geneigt 
sind, die Bedeutung der Leukocytenauswanderung sogar in Bezug 
auf den Eiterungsprocess einzuschranken. Fur uns ist es jedenfalls 
von Belang, dass gerade diese fixen Elemente in Fallen entzund- 
licher Affection der Gewebe karyokinetische Erscheinungen auf- 
weisen. Hier einige Beispiele davon. HomEn beobachtete in fixen 
Zellen der Hornhaut nach Chlorzinkatzung Karyokinese in unmittel- 
barer Nahe des entzundlichen Heerdes; Da Gama Pinto beschreibt 
den in Rede stehenden Vorgang in den Epithelzellen der Bindehaut 
des Auges beim Trachom, Croup u. a. Krankheiten; Giovannini fend 
unter Anderem Karyokinese auch bei pityriasis rubra, psoriasis, bei 
spitzen Condylomen u. s. w.; Ostry sah sie in Hautepithelien bei ver- 
schiedenen entzundlichen Neubildungen, in syphilitischen Papeln u. d.m.; 
bei spitzen Condylomen hat auch Unna Karyokinese angetroffen; 
Petrow, welcher bei Kaninchen und Hunden kunstliche Gelenkent- 
zundung erzeugte, hat dargethan, dass bei serosen und eitrigen Syno- 
viten in verschiedenen Elementen der Synovialkapsel eine ziemlich er- 
hebliche Menge von karyokinetischen Figuren aufzutreten pflegt So 
wie beziiglich der fruheren Aufzahlung geschehen ist, muss auch wegen 
der vorliegenden gesagt werden, dass sie keine Anspruche auf Voll- 
standigkeit erhebt. Die angefiihrten Beispiele genugen jedenfalls, um 
auch bei entzundlichen Processen der Karyokinese Rechnung zu tragen. 
In Betreff der vierten Kategorie wollen wir nur sagen, dass bei 
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Hypertrophic der Organe und Gewebe, welche sich durch Zunahme 
ihres Gewichtes und Umfanges unter Beibehaltung der typischen 
Form und typischen Function des betreffenden Korpertheiles kund- 
gibt, wir nur dann die Aussicht haben, Karyokinese anzutreffen, wenn 
diese Zunahme weniger durch Hypertrophic einzelner Zellenelemente, 
als durch Hyperplasie derselben verursacht wird. In der vierten Vor- 
lesung haben wir bemerkt, dass bei Weitem nicht alle Zellen mit 
gleicher Leichtigkeit sowohl der Hypertrophic, als auch der Hyper- 
plasie anheimfallen. Ohne das fruher Gesagte zu wiederholen, will 
ich mich nur auf 'die allgemeine Bemerkung beschranken, dass die 
Hyperplasie in den am sorgfaltigsten untersuchten Fallen ihrerseits 
auf Karyokinese zuruckgeftihrt wird. Um das eben Geausserte zu 
illustriren, kann man sich auf Beobachtungen von Flemmtng, Paul- 
sen u. A. an hyperplastischen Lymphdrusen, ferner auf karyokinetische 
Erscheinungen in den Muskelelementen des schwangeren Uterus bei 
seiner physiologischen Hypertrophic (Ziegler) u. s. w. berufen. Auch 
sei hier erwahnt, dass nach Morpurgo die Wiederkehr zur Norm bei 
Kaninchen, welche nach dem Hungern aufgefuttert werden, in man- 
chen Organen vom karyokinetischen Processe begleitet wird. 

Aus dem obigen Grundrisse konnen wir schliessen, dass das Ge- 
biet der Karyokinese in pathologischen Fallen ein ausserordentlich 
weites ist. 

Nachtraglich werden wir beim Betrachten anderer Vermehrungs- 
arten der Zellen unter krankhaften Verhaltnissen uns daruber aus- 
sprechen, in wiefern die Neubildung der jungen Brut in soeben auf- 
gezahlten Kategorien nur durch Karyokinese geschieht; nun aber wollen 
wir uns mit einigen nicht minder wichtigen Besonderheiten, die sei- 
tens der Karyokinese unter pathologischen Bedingungen geboten werden, 
eingehender befassen. 

Bei Untersuchung sarkomatoser und anderer Geschwulste lernte 
Arnold eigenthtimliche Chromatinelemente kennen, welche sich bei der 
Bildung karyokinetischer Figuren betheiligen. Wie wir wissen, er- 
scheinen die Chromatinsegmente in gesunden Geweben meistentheils in 
Gestalt von v-formigen Schleifen. Zuweilen fand der Genannte statt 
Schleifen Chromatinkorner, welche Fortsatze hatten, die sich bis in 
den Zellenleib verfolgen liessen. Es wurde schwer fallen, diesen Befund 
als frei von jeglichen Einwanden zu betrachten; meines Dafiirhaltens 
sollten wir ihn jedenfalls, wenn auch nur der Nachprufung halber, 
nicht ubergehen. Immerhin steht es fest, dass die v-formige ScMeife 
keinen unbedingt nothwendigen Befand bei Karyokinese darstellt. In 
den Geschlechtselementen bei manchen Wurmern hat man auch un- 
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gemein kleine Chromatinsegmente wahrgenommen, welche eher den 
Namen von Kornern verdienen, als denjenigen von Schleifen. 

Ein noch viel wesentlicheres Merkmal der Karyokinese in patho- 
logischen Fallen ist die Theilung des Mutterkemes nicht in zwei, 
sondern in drei, vier und mehr Tochterkerne. Dessen ungeachtet zer- 
fallt der Mutterkern in gleiche Theile. Aehnliche Vorgange sind von 
Abnold, Martin u. A. beschrieben worden. Ausserdem verzeichnet 
auch Schottlandeb analoge Befunde im Epithel der DEscEMET'schen 
Membran nach Aetzung der Hornhaut mit Chlorzink. Es ware aber 
irrig, diese multipolare Karyokinese als ein ausschliessliches Attribut 
pathologischer Zustande anzusprechen. Stbasbubgeb bestatigt das Vor- 
kommen gleicher Erscheinungen bei manchen Pflanzen. Mit grosser 
Wahrscheinlichkeit ist die multipolare Karyokinese auch bei Thieren 
selbst in normalen Geweben zulassig. Wir brauchen hier nur an das 
von Kiesenzellen Gesagte zu erinnern. 

Die dritte Eigenthumlichkeit, deren Bedeutung Hansemann ent- 
sprechend gewurdigt hat, beruht darauf, dass in malignen Neubildungen 
aus dem Mutterkerne nicht selten ungleiche, asymmetrische Tochterkerne 
auf karyoMnetischem Wege hervorgehen. Hansemann theilt mit, dass 
diese Tochterkerne sowohl in Betreff der Grosse, als auch der Zahl 
ihrer Chromatinsegmente erhebliche Unterschiede aufweisen konnen. 
Allem Vermuthen nach sind die kleinen Kerne fahig, sich ebenfalls 
durch Karyokinese fortzupflanzen; allein ihre definitive Bestimmung 
soil der Untergang sein. Grosse Kerne resp. die grossen Theile 
der Mutterzelle, welche den Process asymmetrischer Karyokinese ein- 
gegangen sind, wandeln sich augenscheinlich in die eigentlichen 
Krebselemente mit ruhenden Kernen am. Hansemann legt darauf 
Nachdruck, dass er der asymmetrischen Karyokinese nur in 11 bos- 
artigen Krebsgeschwulsten begegnet ist; ahnliches will er weder in 
anderen Tumoren noch in einfachen Hyperplasien teobachtet haben. 
Der Genannte sucht sich jedoch von einer einseitigen Abschatzung der 
von ihm festgestellten Thatsachen zu enthalten und vergleicht mit Recht 
seine Bilder mit den Befunden von Mayzel, Rabl u. A. So schildert 
Mayzel die Theilung einer Bindegewebszelle bei der Axolotl-Larve in vier 
Tochterelemente, wobei es unter seinen Augen zur Bildung von drei 
kleinen zusammenhangenden Zellen, von welchen winzige Kerne be- 
herbergt wurden, und einer grossen mit voluminosem Kerne versehenen 
Zelle gekommen war. 

Viertens, wollen wir darauf hinweisen, dass in pathologischen Fallen 
karyokinetische Figuren der Tochterzellen ziemlich oft mit Chromatin- 
faden untereinander verbunden sind. In diesem Sinne sprechen die 
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Beobachtungen von Hansemann, Schottlander u. A. Uebrigens habe 
ich bereits Gelegenheit genommen, einige Worte fiber diese atypischen 
Chromatinfaden zu sagen. 

Funftens, verfugen wir uber Thatsachen, welche zu Gunsten der 
Annahme sprechen, dass in den Achromatinbestandtheilen karyokine- 
tischer Figuren unter pathologischen Umstanden Abweichungen von 
der Norm vorzukommen pflegen. So z. B. sah Martin Achromatin- 
faden unregelmassig geschlangelt verlaufen, statt dass sie zu regel- 
massigen Spindeln geordnet waren. Nicht selten misslingt es ganzUch, 
die Achromatinelemente nachzuweisen, was nicht immer der Behandlung 
des Praparates zur Last gelegt werden darf, da wir auf besagte Ab- 
normitat auch in Objecten stossen, welche in FnBMMiNG'scher Mischung 
fixirt wurden. 

Ferner, sechstens, muss man sich auf solche Falle berufen, deren 
pathologischer Charakter wenig augenfallig ist. Ich rechne hierher 
z. B. die Beobachtungen von Boveri, welcher in den Eizellen von 
Ascaris megalocephala Chromatinsegmente antraf, welche in die Ana- 
phasen des karyokinetischen Processes nicht hereingezogen waren: wah- 
rend der erheblichere Theil dieser Gebilde die beiden Tochterkerne in 
Anspruch nimmt, bleibt hier und da ein Chromatinsegment bei Seite; 
solche zur Karyokinese nicht benutzten Chromatinelemente werden aller 
Wahrscheinlichkeit nach entweder zu kleineren Kernen reconstruirt 
oder gehen fruher oder spater im Zellenplasma unter. — Vielleicht, dass 
auch die von Flemming aufgestellten heterotypischen und homootypischen 
Karyokineseformen zur Klarung mancher pathologischer Thatsachen 
fuhren werden. 

Schliesslich, siebentens, mag die sogenannte partielle Karyokinese 
Erwahnung finden, welche von Cornil beschrieben wird. Gelegentlich 
einer Untersuchung von Knochenmark bei Kaninchen, welches kiinst- 
lich in -entztindlichen Zustand versetzt wurde, bemerkte Cornil, dass 
in einigen Eiesenzellen, welche viele Kerne enthalten, an einem Kerne 
Karyokinese sichtbar sein kann, wahrend die anderen ruhen; es ge- 
schieht mitunter, dass der karyokinetische Process sich nur auf einen 
Theil des grossen Kernes erstreckt. Scheint der zweitgenannte Fall 
auch etwas zweifelhaft, so ware es schwer, gegen den ersterwahnten 
irgend welche Widerspriiche a priori zu erheben. Uebrigens mussen 
wir gestehen, dass Bilder, wie sie Cornil schildert, auch eine andere 
Deutung zulassen; nach Demarbaix haben wir im vorliegenden 
Falle nicht mit wahren polynuclearen Zellen zu thun, sondern mit 
grossen einkernigen Elementen, in welche bewegliche Gebilde hinein- 
gedrungen sind. 
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Ohne genan zu wissen, wovon die Entstehung und der typische 
Ablauf des karyokinetischen Processes abhangig sind, haben wir aller- 
dings kein Recbt, irgend welche Vermuthung in Bezug auf die Ursachen 
des atypischen Verlaufes der Karyokinese auszusprechen. Wir tragen 
sogar Bedenken, eine viel allgemeinere Frage zu beantworten. Warum 
theilen sich denn die einen Zellen stets durch Karyokinese, wahrend 
bei den anderen die Vermehrung auf dem Wege directer Theilung 
statt hat? Lowit suchte dieses Problem an der Hand chemischer 
Untersuchung der Kerne zu entziffern. Er glaubt, dass Kerne, die 
besonders reich an Nucleln sind, Neigung zur Karyokinese haben; die- 
jenigen aber, welche viel Pyrenin enthalten, sich amitotisch theilen. 
Dabei fuhrt LOwrr einen neuen Terminus ein: die Substanz, welche 
von Schwarz als Pyrenin bezeichnet wird, zieht er vor, Nucleolin 
zu nennen. Gleich verschiedenen Nuclelnarten, konnen, nach ihm, 
auch verschiedene Nucleolinarten angenommen werden. Wenn es uns 
auch fern liegt, einen gewissen Grad von Berechtigung den Lowrr'schen 
Anschauungen absprechen zu wollen, mtissen wir doch constatiren, dass 
seine Erwagungen keinen tieferen Einblick in den inneren Mechanis- 
mus der betreffenden Vorgange gestatten. Es ist in der That be- 
merkenswerth, dass bei directer Theilung das Kernkorperchen resp. 
das Pyrenin oder Nucleolin, wie das noch im Nachstehenden betont 
wird, eine ziemlich entscheidende Rolle spielt: die Anfangsphase der 
directen Theilung charakterisirt sich durch Einschnurung und definitive 
Theilung des Kernkorperchens selbst. Bei Karyokinese wird das Kern- 
korperchen in der Kegel unsichtbar. Obgleich Einige behaupten, dass 
bei Karyokinese das Kernkorperchen der Mutterzelle nicht spurlos ver- 
schwindet, sondern sich theilt (Zachaeias raumt dieses ein fur das 
Plastingerust des Kernkorperchens), so folgt daraus noch nicht, dass 
demselben eine maassgebende Bedeutung bei karyokinetischem Pro- 
cesse zukommt 

Dem Pathologen, welcher sich mit der Untersuchung menschlicher 
Gewebe befasst, die er entweder bei Nekropsie oder bei Operation vom 
Lebenden erhalten hat, wurde es kaum gelingen, die Lehre von der 
Karyokinese in pathologischen Fallen zu fordern, sofern es sich darum 
handelt, dem feinsten Mechanismus verschiedener Abweichungen im 
karyokinetischen Processe nachzugehen. Hier, wie in der Lehre von 
der Regeneration der Zelle, und wie auch in anderen ahnlichen Fallen, 
haben wir besonders auf die Hilfe anderer Vertreter der Biologie zu 
rechnen, welche durch die Art ihrer Untersuchungsobjecte viel gunstiger 
situirt sind. Zur Erlauterung des Gesagten will ich auf die ungemein 
lehrreichen Versuche der Gebruder 0. und R. Hebtwig, wenn auch 
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nur fluchtig, hinweisen, Dieselben haben beim Studium der Befruch- 
tungs- und Segmentationserscheinungen in Eiern einiger niederen Thiere, 
wobei die ausseren Bedingungen mannigfach variirt wurden, ein sehr 
werthvolles Material gesammelt. Die grosste Aufmerksamkeit wurde von 
den genannten Forschern dem Seeigel (Strongylocmtrotus lividus) zu- 
gekehrt. Die Versuchsanordnung war eine recht mannigfaltige. Die 
Eier und Spermatozoiden wurden entweder dem Einflusse verschiedener 
chemischer Agentien (Chloroform, Chloralhydrat, salzsaures Morphium, 
CocaXn, salpetersaures Strychnin, schwefelsaures Chinin, Nicotin, Blau- 
saure) ausgesetzt, oder aber in verschiedene Temperaturverhaltnisse ge- 
bracht; mitunter mussten sie diese oder jene mechanischen Insulte er- 
leiden. Der Zeitpunkt, in welchem die genannten Factoren ihre 
Wirkung antraten, und die Dauer der Einwirkung selbst sind in weiten 
Schranken variirt worden. Eine ausfuhrliche Wiedergabe der Resultate 
der Gebruder Hertwig, welche ihre Untersuchungsobjecte theils im 
lebenden, theils im fixirten Zustande studirfcen, wurde uns zu weit 
fuhren; es genugfc das Wichtigste davon ins Auge zu fassen. Es ergab 
sich zunachst, dass wir in der Lage sind, nach Belieben in den Be- 
fruchtungsprocess einzugreifen und, was von unserem Stundpunkte be- 
sonders lehrreich ist, dass wir diejenigen karyokinetischen Vorgange 
zu beeinflussen vermogen, welche dem Eindringen der Spermatozoiden 
in die Eizellen unmittelbar folgen. Ferner stellte es sich heraus, dass 
unter dem Einflusse gewisser Bedingungen die Eizellen das Einwandern 
recht zahlreicher Spermatozoiden dulden und dass in entsprechenden 
Fallen wir ausserst mannigfaltige multipolare Figuren der Karyokinese zu 
Gesicht bekommen. Auch hat es sich gezeigt, dass die obigen Agentien 
nicht allein auf den Gang karyokinefcischer Umwandlung in Kernen 
der Eizellen und der Spermatozoiden, sondern auch auf die merkwurdige 
Gruppirung des Protoplasmas in den Eizellen zu strahligen Figuren, 
von Einfluss sein konnen. Schliesslich wurde festgestellt, dass nach 
Beseitigung der storenden Momente die Zellen fahig bleiben, sich mehr 
oder weniger zu erholen, wobei dann die Vorgange, welche entweder 
Verzogerung oder tiefere Alteration erfahren haben, wiederum ins fruhere 
Fahrwasser gelangen. Wie Sie aus dieser Darstellung ersehen, haben 
wir alien Grund zu hoflfen, dass durch Bearbeitung der Frage nach 
dem von 0. u. R. Hertwig angegebenen Verfahren, die Lehre von 
den pathologischen Abweichungen der Karyokinese von ihrer typischen 
Norm eine Gnindlichkeit und Abrundung erlangen wird, wie sie fruher 
kaum geahnt wurden. 

Aus dem Gesagten erhellt es, wie grossartig und fesselnd das Gebiet 
ist, welches sich uns beim Studium der Karyokinese in pathologischen 
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Fallen eroffnet. Der Bedeutung dieses Gebietes werden wir uns noch 
mehr bewusst, sobald wir erwagen, dass die Erscheinungen der Karyo- 
kinese noch von andersartigen Processen complicirt werden. Gestatten 
Sie mir dabei zwei Thatsachen zu berucksichtigen. Wenn wir Karyo- 
kinese in Drusenzellen untersuchen, so finden wir nicht allzu selten, 
wie das von mir in den Magendrusen beim Salamander constatirt 
wurde, dass im Plasma derjenigen Elemente, deren Kerne Zeichen von 
Karyokinese zur Schau tragen, eine ansehnliche Menge zymogener 
Korner enthalten ist. Wie bekannt, sind dieselben nichts anderes als eine 
besondere Modification der sogenannten -granula, denen eine ausschlag- 
gebende Rolle auch in manchen pathologischen Umwandlungen, wie 
z. B. in der Fettmetamorphose, in der Pigmentumwandlung u. s. w., 
zugemessen wird. Etwas ahnliches beobachten wir ebenfalls in den 
Neubildungen, die von irgend welcher Metamorphose ergriffen werden. 
Als Beispiel mogen hier die Melano-Sarkome oder Carcinome dienen, 
in welchen wir des ofteren neben Karyokinese auch Pigmentdegene- 
ration antreffen. Die Lebensthatigkeit der Zelle braucht in einer und 
derselben Geschwulst offenbar nicht immer dieselben Wege einzu- 
schlagen; es konnen vielmehr zu verschiedenen Zeiten, vielleicht aber 
auch gleichzeitig, ganz differente Vorgange in der Zelle platzgreifen. 
Je nach der Combination der Bedingungen werden selbstverstandlich die 
vom Mikroskop gelieferten Bilder ebenfalls different sein miissen. Ferner 
mochte ich Ihr Augenmerk darauf lenken, dass die Zelle in verschie- 
denen Phasen ihres Lebens vom Tode ereilt werden kann. Schon 
a priori ist es wahrscheinlich, dass unter dem Einflusse einer ent- 
sprechenden force majeure die Zelle selbst im Zustande der Karyokinese 
zu Grunde gehen wird (Flemmtng, Arnold). Demgemass muss es 
Bilder geben, die wir im Sinne eines Absterbens der in karyokinetischer 
Theilung begriffenen Zellen zu deuten veranlasst werden. In einer der 
kiinftigen Vorlesungen will ich Sie mit denjenigen Erscheinungen be- 
kannt machen, unter welchen die Zelle abzusterben pflegt; Sie werden 
dabei unter Anderem von der morphologischen und chemischen De- 
constitution ruhender Kerne zu horen bekommen. Ich bezweifle nicht, 
dass far karyokinetische Figuren auch eine specifische Deconstitution 
morphologischen und chemischen Charakters existirt, welcher wir in 
pathologischen Fallen besonders oft gewartig sein mussen. Leider 
ist das pathologische Material von dieser Seite noch wenig in An- 
griff genommen worden; einige Andeutungen nach der genannten 
Richtung hin besitzen wir indessen schon heute. So beobachtete z. B, 
Steinhaub in der Leber bei Meerschweinchen, denen ductus choledoehus 
unterbunden wurde, in der Zone, von welcher die nekrotischen Heerde 
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eingeschlossen werden, eine recht erhebliche Anzahl karyokinetischer 
Figuren. Wenn die einen von ihnen auch vollig normal sind, so fehlt 
es keineswegs an solchen, die am einfachsten auf eine nekrotische 
Umwandlung sich beziehen lassen. Diese letztere wird durch jene 
schadlichen Einwirkungen verursacht, von denen die Leberzellen beim 
Verschluss des ductus ckoledochus gewohnlich betroffen werden und 
welche Nekrose sowohl der ruhenden als auch der in Theilung be- 
findlichen Zellen bewirken. 

Bevor wir die Morphologie des karyokinetischen Processes ver- 
lassen werden, wollen wir noch einen kurzen Augenblick bei einer 
Frage von grosser Tragweite verbleiben. Sie lautet : ist der Verlauf der 
Karyokinese stets derselbe bei Gewebselementen derselben Gruppe? Im 
Falle einer verneinenden Antwort bekommen wir offenbar einen neuen 
Beitrag zur Erklarung der Mannigfaltigkeit karyokinetischer Figuren bei 
einer und derselben Art von Gewebselementen u. s. w. Wie ist es 
denn in dieser Hinsicht mit den Thatsachen bestellt? Von diesem 
Standpunkte aus erscheinen mir die Beobachtungen, welche ich an 
Geschlechtselementen von Ascaris marginata gemacht habe, von Belang 
zu sein. Bei der Untersuchung der Geschlechtsrohre weiblicher Indi- 
viduen dieses Wurmes und Anwendung der vierfachen Farbung bin 
ich zum Schlusse gelangt, dass die Erscheinungen der Karyokinese in 
verschiedenen Hohen dieses Organs resp. in Eizellen von verschieden 
weit fortgeschrittener Reife ziemlich grosse Unterschiede aufweisen. 
So bestehen z. B. die karyokinetischen Figuren in dem allertiefsten 
ovariellen Abschnitte der Geschlechtsrohre aus feinen, annahernd *>-for- 
migen, homogenen Faden, die sich mit Safranin farben. Die karyo- 
kinetischen Figuren, welche von den ersten Furchungskernen geboten 
werden, charakterisiren sich, abgesehen von ihrer bedeutenden Grosse, 
dadurch, dass die Chromatinsegmente aus rosenkranzartigen Kornern 
gebildet erscheinen, welche gleichfalls von Safranin tingirt werden. 
In den Blastomeren sind die Chromatinsegmente der karyokinetischen 
Figuren ungemein klein, haben die Gestalt kurzer, leicht gebogener 
Stabchen und nehmen auch das Safranin auf. Ein ganz anderes Aus- 
sehen besitzen diejenigen Chromatinelemente, welche in Kernen von 
Eizellen gleich nach dem Eindringen von Spermatozoiden zur Entwicke- 
lung kommen und welche das Material zum Aufbau von Richtungs- 
korperchen liefern. Man bemerkt sie als paarige Korner, die sich mit 
Hamatoxylin intensiv farben. Eine Halfte dieser paarigen Korner wird 
zur Bildung des ersten Richtungskorperchens verbraucht, die zurtick- 
gebliebene Halfte zerfallt von Neuem in zwei Elemente, um so die 
Bildung des zweiten Richtungskorperchens zu ermoglichen. Diese eigen- 
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thumliche Entstehung von Polzellen hat in vielen Beziehungen eine 
Aehnlichkeit mit der Karyokinese nnd daher nehmen Manche an, dass 
der besagte Vorgang nur eine Modification des karyokinetischen Pro- 
cesses sei. Jedenfalls glaube ich, dass das Gesagte zur Rechtfertigung 
desjenigen allgemeinen Satzes ausreicht, welchen ich fonnuliren mochte. 
Meiner Ansicht nach steht es fest, dass selbst in einer und derselben 
Gruppe von Zellen der karyokinetische Process verschiedene Wege 
wandeln kann, und es ist nicht immer leicht, mit absoluter Sicherheit 
zu sagen, dass ein bestimmtes Schema die Grenzen der Karyokinese 
uberschreite. Von diesem Gesichtspunkte wird es klar, warum manche 
Forscher der Karyokinese ausserst weite Grenzen stecken. 

Bis jetzt haben wir von Karyokinese als solche gesprochen, wobei 
wir uns uber diejenigen Bedingungen hinwegsetzten, unter denen der 
vielzellige Organismus steht Es ist in der That einleuchtend, dass 
der karyokinetische Process von diesen allgemeinen Bedingungen 
beeinflusst wird. Seit lange hat man wahrgenommen, dass je nach 
den Ernahrungs verhaltnissen, in denen sich der betreffende vielzellige 
Organismus befindet, die Karyokinese bald reichlich, bald sparlich 
vertreten ist. Es ware daher statthaft zu behaupten, dass wir die 
Entwickelung des karyokinetischen Processes nicht allein durch un- 
mittelbare Einwirkung auf die Zelle selbst beherrschen konnen, son- 
dern auch durch Einwirkung auf das ganze System von Zellenele- 
menten, aus welchen das betreffende Individuum zusammengesetzt isk 
Wir sind indessen zur Annahme berechtigt, dass auch an die ent- 
gegengesetzten Verhaltnisse gedacht werden muss. Es sprechen dafur 
die Untersuchungen des gesammten Stoffwechsels bei manchen rasch 
wachsenden Geschwulsten , in denen, dem Gesagten gemass, der 
Karyokinese eine so wichtige Rolle zukommt. Es ware sicherlich 
ganz unbegrundet, wollten wir das Wesen der Geschwulstbildung in 
Karyokinese erblicken, und es erscheint recht plausibel, dass das. 
Verhaltniss zwischen der Entwickelung von Tumoren und den dabei 
stattfindenden Abweichungen im gesammten Stoffwechsel von weniger 
einfachen Gesetzmassigkeiten bestimmt wird. Nichtsdestoweniger wird 
es von Interesse sein, einige Thatsachen an dieser Stelle in Er- 
wahnung zu bringen, welche darthun, dass bei Kranken, die z. B* 
mit Krebs behaftet sind, der Stoffwechsel in der That wesentlich 
alterirt wird. Hier sind die Untersuchungen von Fb. Mulleb zu 
nennen, welcher zur Ueberzeugung gelangt ist, dass man bei Krebs- 
kranken nicht selten vergebens ein Stickstoffgleichgewicht anstrebt Die 
beziiglichen Kranken scheiden verhaltnissmassig grosse Quantitaten von 
Stickstoff aus, der Verbrauch von Eiweissstoffen ist bei denselben 
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viel bedeutender als bei Gesunden unter gleichen Ernahrungsverhalt- 
nissen. Ferner hat Fb. Muller constatirt, dass die Ausscheidung von 
Phosphorsaure durch den Harn bei Carcinomkranken, welche nur wenig 
Nahrung zu sich nehmen, augenfallig vergrossert ist, wahrend die Aus- 
scheidung von Ghloriden erheblich gesunken erscheint. Diese Abwei- 
chungen erlauben uns, die Krebskachektiker den Fiebernden an die Seite 
zu stellen. Man denkt sich, dass der gesteigerte Zerfall des Eiweisses 
im Korper der erwahnten Kranken von der Autointoxication des Orga- 
nismus mit denjenigen giftigen Substanzen, welche von Carcinomen 
producirt werden, abhange. Das sog. Krebskoma bringt man dem- 
gemass in Beziehung mit der Anhaufung dieser giftigen Agentien im 
Korper, welche ihrerseits wiederum durch ungenugende Nierenthatig- 
keit bedingt werden soil. 

Zum Schluss vorliegender Schilderung der Karyokinese in patho- 
logischen Fallen mussen noch einige Worte daruber hinzugefiigt wer- 
den, warum sich die Karyokinese so schnell das Btirgerrecht in der 
Pathologie erworben hat und warum sowohl die directe Theilung, als 
auch andere Vermehrungsarten, denen man fruher eine so grosse Ver- 
breitung zuerkannt hat, auf den zweiten Plan gekommen sind. Ganz 
gewiss war hier die Thatsache nicht ohne Einfluss, dass, wie wir 
dies schon angedeutet haben, dem Studium der Karyokinese in pa- 
thologischen Fallen die genaue Untersuchung des genannten Processes 
an lebenden Objecten unter normalen Bedingungen vorausgegangen 
war; auch dem Umstande muss Rechnung getragen werden, dass 
sich die mikroskopische Technik iiberaus grosser Fortschritte, welche 
auch der Pathologie zu Gute kommen, in den letzten Jahren zu er- 
freuen hat. Bei naherer Bekanntschaft mit verschiedenen Einzelheiten 
der hisfcologischen Technik hat es sich herausgestellt, dass unsere Be- 
funde bei mikroskopischen Untersuchungen im Wesentlichsten von 
einer zweckentsprechenden Wahl der Fixirungsmittel bedingt werden, 
mit deren Hilfe wir in jedem beliebigen Augenblicke den Lebens- 
process in der Zelle zum Stehen zu bringen vermogen und zwar 
unter Erhaltung der vitalen Structur, welche im entsprechenden Augen- 
blicke bestand. Universelle Fixirungsmittel besitzen wir allerdings nicht, 
und es ware daher unrecht, ausschliesslich auf eins derselben zu ver- 
trauen, wenn es sich auch in recht zahlreichen Fallen bewahrt hatte. 
Mit diesem Uebelstande konnten wir uns indessen leicht versohnen, 
wenn es gelingen wollte, dahinter zu kommen, was in den Producten 
irgend einer Fixirungsart dem Thatbestande intra vitam entspricht und 
was Veranderungen erlitten hat; es mussen, mit einem Worte, die Ge- 
setze der Einwirkung fixirender Mittel festgestellt werden. Sind wir 
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mit den fixirenden Eigenschaften eines bestimmten Agens bekannt, so 
erwerben wir uns damit die Moglichkeit, in jedem einzelnen Falle das- 
jenige zurAnwendung zubringen, was unserer Aufgabe gerade entspricht. 

Diese Bemerknngen uber die Bedeutung der Fixirung und Be- 
handlung der Praparate im Allgemeinen sind hier deshalb so sehr am 
Platze, weil, wie das Pfitzneb in Bezug auf die uns beschaftigende 
Frage gezeigt hat, die Bilder der Kerntheilung je nach der Anfertigung 
des Praparates sehr verschieden sind. Pfitzneb hat sich uberzeugt, 
dass ein und derselbe Kern, sorgfaltig im Gesichtsfelde markirt, bald 
biscuitformig aussieht, bald dem Dyaster oder Dispirem entspricht und 
zwar je nach der Behandlung des Praparates. Es ist daher denkbar, 
dass die Quelle Mherer zahlreicher fehlerhafter Angaben tiber die 
directe Zelltheilung weniger auf optische Mangel der damaligen Mikro- 
skope und Unzulanglichkeit der Forschung bezogen zu werden. braucht, 
als auf die Unvollkommenheit der zur Bearbeitung von Geweben her- 
angezogenen Mitt el. Man soil aber nicht in das andere Extrem ver- 
fallen und die Besultate friiherer Untersuchungen, welche nicht wenige 
Thatsachen zur Lehre von der directen Theilung der Zelle und anderer 
Vermehrungsarten geliefert hat, vollstandig ignoriren. Der allgemeinen 
Begeisterung fur die Karyokinese ungeachtet tauchen auch jetzt noch 
ab und zu Angaben uber das Vorkommen der directen Theilung auf. 
Angesichts der Vollkommenheit der Untersuchungsmittel konnen wir 
den Werth dieser Ergebnisse, uber welche in manchen einschlagigen 
Arbeiten berichtet wird, nicht anzweifeln. 

Es ist also klar, dass wir kein Recht haben, beim Studium der 
Vermehrungsthatigkeit der Zellen unter pathologischen Verhaltnissen uns 
bios auf Karyokinese zu beschranken. Nunmehr haben wir nachzusehen, 
was sich uber andere Arten der Vermehrung unter krankhaften Bedin- 
gungen sagen lasst. Zunachst werden wir uns bei den Erscheinungen 
directer Theilung auf halten, um darauf auch jenes Gebiet zu beriihren, 
welches heutigen Tages fast vollstandig brach liegt, namlich dasjenige 
der endogenen Zelltheilung. Bevor wir aber an die Verwirklichung dieses 
Planes herantreten, mussen wir mit dem Processe indirecter Fragmen- 
tirung bekannt werden; die Lehre von derselben entwickelte sich Hand 
in Hand mit der Lehre von der Karyokinese in pathologischen Fallen 
und verdankt ihr Dasein vorwiegend dem pathologischen Material. 
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►Seehzehnte Vorlesung. 

Der Fragmentirungsproeess und die directe Theilung unter pathologischen VerhMltnissen. 

M. H. ! Aus unserer kurzen Darstellung der in pathologischen Fallen 
beobachteten Eigenthumlichkeiten des karyokinetischen Processes sehen 
wir schon, dass verschiedene Abweichungen vom typischen Gange der 
Karyokinese wohl moglich sind. Die gehorige Beurtheilung dieser Ab- 
weichungen ist oft sehr schwer, obgleich jeder Fortschritt in unseren 
Kenntnissen von der normalen Karyokinese uns immer naher der Losung 
dieser Aufgabe bringt. Andererseits mussen wir doch bekennen, dass 
das pathologische Material uns nicht wenige Falle liefert, welche kaum 
einen Platz im Schema der Karyokinese finden konnen. Dergleichen 
Beobachtungen geben bis jetzt nochAnlass zuStreitigkeiten: wahrend die 
einen Forscher die betreflfenden Bilder im Sinne der Vermehrung lebens- 
fahiger Zellen und Kerne deuten, neigen die Anderen zur Annahme, 
dass hier nicht Vermehrung, sondern Absterben u. dgl. stattfindet. 
Auf dem Boden dieser rathselhaften Falle wuchs die Lehre von der 
Fragmentirung auf, wobei sie am deutlichsten von Abnold, welcher 
so viel fur die Begrimdung der Lehre von der Karyokinese unter patho- 
logischen Bedingungen geleistet hat, formulirt worden ist. 

Auf Grand eines sehr reichen Untersuchungsmaterials (Knochenmark, 
Lymphdrtisen, Milz; Sarkome, Carcinome), welches sowohl im frischen, 
wie im fixirten Zustande gepruft worden ist, kommt Abnold zum 
Schlusse, dass ausser der directen und indirecten Theilung im gewohn- 
lichen Sinne dieser Bezeichnungen man noch eine besondere Kern- 
und Zellenvermehrungsweise annehmen musse, welche den Namen von 
Fragmentirung verdient. Da die Fragmentirung nicht selten gewisse 
Variationen aufweist, nimmt Abnold zwei Typen von Fragmentirung 
an: die directe und die indirecte Fragmentirung. Die gegenseitigen 
Beziehungen aller dieser Theilungsarten treten in dem nachfolgenden, 
von Abnold entworfenen Schema klar zu Tage: 

Schema der Kerntheilungsvorgange. 

I. Segrmentirung. 

Spaltung der Kerne in der Aequatorialebene oder den Segmental- 
ebenen in zwei oder mehrere nahezu gleiche Theile. 

Lukjanow, Vorlesungen. 15 
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1) Directe Segmentirung ohne Zunahme und veranderte An- 
ordnung der chromatischen Kernsubstanz^ 

2) Indirecte 'Segmentirung mit Zunahme und veranderter 
Anordnung der chromatischen Kernsubstanz. 

n. Fragrmentirangr. 

Abschntirung der Kerne an beliebigen Stellen in zwei oder mehrere 
gleiche, haufiger ungleiche Kernabschnitte, welche nicht durch regel- 
massige Theilungsflachen sich abgrenzen. 

1) Directe Fragmentirung ohne Zunahme und veranderte An- 
ordnung der chromatischen Kernsubstanz. 

2) Indirecte Fragmentirung mit Zunahme und veranderter 
Anordnung der chromatischen Kernsubstanz. 

Betrachten wir das ARNOiD'sche Schema naher, so uberzeugen 
wir uns, dass die directe Segmentirung fast vollstandig dem bekannten 
REMAK'schen Schema der directen Theilung analog ist, und dass die 
Erscheinungsform der indirecten Segmentirung dem Vorgange der Karyo- 
kinese entspricht. Die Besprechung der directen Segmentirung wollen 
wir spater vornehmen, in Betreff der indirecten Segmentirung aber 
verweisen wir auf das in den zwei vorausgegangenen Vorlesungen uber 
die Karyokinese Gesagte; hier sei nur in moglichst tibersichtlicher 
Form uber die wesentlichsten Merkmale des Fragmentirungsprocesses, 
und zwar hauptsachlich mit Bezugnahme auf die ARNOLD'schen Arbeiten 
uber indirecte Fragmentirung, berichtet. 

Um nicht nur theoretisch die Sache in Angriff zu nehmen, will 
ich als Beispiel den Fragmentirungsprocess in den lymphoiden Elemen- 
ten der Milz wahlen. Beilaufig sei bemerkt, dass nach Aenoi*d die 
Milz der weissen Maus das beste Object fur die Untersuchung die- 
ses Processes ist Arnold unterscheidet in den lymphoiden Elementen 
der Milz drei Arten von Kernfiguren: erstens grosse, chromatinreiche 
Figuren; zweitens Meinere, ebenfails chromatinreiche; drittens kleine, 
chromatinarme. Die Kerne der ersten Kategorie gehoren immer den 
protoplasmareichen Zellen; sie sind gewohnlich von einem lichten Saume 
umgeben und .es sind an ihnen keine Kernmembranen zu unterschei- 
den. Die Kernfiguren der in Rede stehenden Kategorie werden aus 
Elementen zusammengesetzt, welche recht verschiedene und zwar bald 
langliche, bald Sformige, bald spiralige Gestalt besitzen; manchmal er- 
scheinen sie auch zu einem Knauel verbunden. In gewissen Fallen 
sind diese Chromatingebilde astig oder netzformig, wobei das Netz aus 
dicken, massiven Balken besteht. Da sie sehr chromatinreich resp. 
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intensiv gefarbt sind, so kann in diesen Chromatinelementen keine 
feinere Structur erkannt werden; tibrigens trifft man auch chromatin- 
armere Gebilde, wo sich dann Kornchen und Faden unterscheiden lassen. 
Abnold glaubt, dass diese Bilder durch Umwandlung der blassen, 
blaschenformigen Kerne der grossen lymphoiden Zellen entstehen. AU- 
mahlich werden die dicken Balken des Kernnetzes resp. andere Theile 
der Kernfigur, welche anfangs continuirlich sind, durch stellenweises 
Schwinden des Chromatins yon ungefarbten Querstreifen vielfach unter- 
brochen. Die Zahl der ungefarbten Felder wachst stetig an und am 
Ende erhalten wir eine grosse Menge yon spharischen, sternformigen, 
polygonalen und geschlangelten Theilstiicken oder Fragmenten. Dabei 
konnen die verbindenden Achromatintheile unbemerkbar werden und 
es scheint dann, als ob die Chromatinfragmente nicht mit einander 
zusammenhangen, sondern ganz frei liegen. Manchmal bildet indessen 
die Achromatinsubstanz Spindeln, welche an die bei der typischen Ka- 
ryokinese zu beobachtenden erinneni. Die Kernfiguren der zweitenKate- 
gorie sind in den protoplasmaarmen Zellen zu finden. Auch hier werden 
sie yon einem hellen Saume umgeben. Dergleichen Kerne, welche stellen- 
weise Impressionen tragen und schwacher gefarbt erscheinen, haben oft 
die Form von Spharen. Andere Kerne haben die Form von dunneren 
und dickeren Bingen mit lichtem Centrum, von spiralig- oder knauel- 
ahnlich gewundenen Bandern. Manchmal bildet sich eine Art Aequa- 
torialplatte: eine Achromatinspindel und eine Beihe von grosseren Chro- 
matinkornern am Aequator; an den Polstellen findet man dabei auch 
unregelmassige Chromatinschollen. Das weitere Schicksal der Kern- 
figuren beider Kategorien stellt sich Arnold folgendermaassen vor: 
die einzelnen Chromatinfragmente oder Gruppen von denselben meta- 
morphosiren sich resp. vereinigen sich zu jungen Kernen. In dieserWeise 
kann die Zahl, Form und Grosse der jungen Kerne, welche durch in- 
directe Fragmentirung entstehen, eine sehr verschiedene sein; die Um- 
wandlung der Fragmente in junge Kerne scheint in einer und derselben 
Zelle eine verschiedene Zeit zu beanspruchen. Wie aus dieser Beschrei- 
bung einleuchtet, weicht die indirecte Fragmentirung von der indirecten 
Segmentirung wesentlich ab. Was die Veranderungen des Zellenleibes be- 
trifft, so aussert dariiber Abnold folgende Anschauungen. Die Theilung 
des Protoplasmas kann — nach ihm — in zweierlei Weise vor sich gehen. 
Einmal zerfallt der ganze Zellenleib in eine Anzahl von gleich- oder un- 
gleichgrossen Theilen, der Quantitat der neugebildeten Kerne entspre- 
chend, wobei die Theilung des Zellenleibes mit Einsenkungen und 
Einschnurungen beginnt, welche an der Peripherie des Zellenleibes sich 
bilden. Ein anderes Mai unterliegt nicht die ganze Masse desselben 
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der Theilung: die periphere Zone bleibt unverandert und wird zur 
Kapsel, welche die junge Zellenbrut umgibt. Die Zahl der Kerne, 
welche von einem derartigen gemeinsamen Zellmantel umgeben sind, 
ist verschieden. Die jungen Elemente, welche aus dem Kerne und 
dem endogen abgefurchten Protoplasma bestehen, konnen auch voll- 
standig frei werden, wobei ein Theil des Zellmantels und die Septa 
zwischen den einzelnen jungen Zellen verschwinden resp. aufgelost 
werden. Mitunter soil es den Anschein haben, als ob die jungen Zellen 
aus der Mutterzelle mittelst activer Bewegungen heraustreten. — Die 
Kernfiguren der dritten Kategorie sind denen der zweiten ahnlich, nur 
chromatinarmer. Sie sind meistentheils homogen; nur selten sieht man 
in ihnen Korner und Faden. Die Formen sind ebenfalls ausserst 
mannigfaltig : Ringe, Spiralen u. s. w. Helle Saume urn die Kerne 
hat Arnold hier nicht gesehen. Der partielle Schwund von Chroma- 
tin erzeugt ganz eigenartige Figuren, z. B. Drei- oder Vierecke, welche 
aus Achromatinfaden, die in den Ecken liegende Chromatinklumpchen 
verbinden, bestehen. Allmahlich vergrossern sich die Chromatinfrag- 
mente, werden blasser, bilden Gerustfaden und verwandeln sich in 
junge Kerne. Die Zellenleiber theilen sich durch Einschnurung; jeder 
Theil des Zellenleibes kann eine verschiedene Anzahl von Fragmenten 
einschliessen. Manchmal erfolgt iibrigens auch hier eine endogene 
Abfurchung, wie wir sie schon beschrieben haben. Wir sehen also, 
dass alle drei Kategorien von lymphoiden Elementen, welche Aenold 
studirt hat, viel Gemeinsames mit einander haben. 

Die eigenartigen Veranderungen, welche Arnold beim Fragmenti- 
rungsprocesse dem Zellenleibe zumuthet, zwingen uns, die Lehre von der 
Fragmentirung bei der Beurtheilung der Erscheinungen, welche vom 
Standpunkte der endogenen Vermehrung erklart werden, in Betracht 
zu ziehen. Da wir uber endogene Vermehrung spater des Naheren 
zu sprechen gedenken, so wollen wir hier diese Seite des Gegenstandes 
unberuck8ichtigt lassen. Einige Bilder von Arnold ahneln karyoki- 
netischen Figuren; aber nach Ausschluss dieser Bilder bleibt noch eine 
ganze Reihe anderer, welche gar nicht in den Rahmen der Karyoki- 
nese zu bringen sind. In Betreff derjenigen Bilder, welche mit der 
Karyokinese Aehnlichkeit aufweisen, kann man eine Vermuthung 
aussern, welche sich an das in der letzten Vorlesung Gesagte an- 
lehnt. Aller Wahrscheinlichkeit nach sind wenn nicht alle, so doch 
viele dieser Bilder vom Standpunkte einer chemischen und mor- 
phologischen Deconstitution der kinetischen Kerne zu erklaren. 
Weiter unten werden Sie noch andere Einschrankungen, welche jetzt 
von Vielen mit Hinsicht auf die ARNOLD'schen Bilder gemacht werden, 
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kennen lernen. Es ware jedoch gewagt, daraus zu schliessen, dass 
die Lehre von der directen und indirecten Fragmentirung eine Frucht 
von Missverstandnissen sei. Noch vor Kurzem hatte Flemming, wel- 
cher gegenuber der ABNOLD'schen Lehre im Allgemeinen etwas zuruck- 
haltend war, Gelegenheit, in den epithelialen Elementen der Salaman- 
derharnblase die indirecte Fragmentirung zu constatiren. Es unter- 
liegt keinem Zweifel, dass viele factische Angaben von Arnold voiles 
Zutrauen verdienen; fraglich bleibt nur, inwiefern die Deutung, welche 
Arnold fur die Gesammtheit seiner Beobachtungen vorschlagt, eine 
begrundete ist. 

Das Wesentliche, was man Arnold vorwirft, ist Folgendes: aus 
seinen Beobachtungen tritt nicht mit Sicherheit hervor, dass die 
Kernfragmente wirklich lebensfahig sind und dass bei der Bildung der 
schon erwahnten Kapselelemente die Wanderzellen keinen Antheil haben. 
Spater, im Abschnitte vom Tode der Zelle, werde ich eine Keihe von 
Bildern beschreiben, die den ABNOLD'schen jedenfalls ausserst ahnlich 
sind. Es ist ja bekannt, dass auch beim Absterben von Zellen der 
Kern in einzelne Theile, Bruchstiicke, zerfallen kann, welche gewisse 
Kernfarbstoffe sehr gierig aufnehmen. Zwar bemerkt Abnold mit 
Recht, dass zwischen den Fragmenten, welche an der Bildung der Kern- 
figuren bei der indirecten Fragmentirung theilnehmen, und denjenigen, 
welche bei der Deconstitution von Kernen auftreten, gewisse Unter- 
schiede festzustellen sind ; doch ist dem nicht in alien Fallen so. Da- 
her glauben wir, dass noch weitere Untersuchungen nothig sind, 
um die ABNOLD'schen Ansichten als vollstandig bestatigt gelten zu 
lassen. Die interessanten Untersuchungen von Demabbadc uber die 
Biesenzellen des Knochenmarkes zeigen, dass die Kerne dieser Zellen 
sehr leicht unter Erscheinungen, welche Abnold im Sinne der Vermeh- 
rung deutet, zu Grunde gehen. Auch wahrend des Lebens der Thiere 
scheinen gewisse Biesenzellen unter analogen TJmwandlungen abzu- 
sterben. Nicht minder begrundet ist auch die Ansicht vom Antheil der 
Wanderzellen. Es ist ja bekannt, dass die Wanderzellen sich nicht 
nur zwischen den Gewebszellen bewegen, sondern auch in den Zellen- 
leib zu dringen vermogen. Naturlich ist es auch hier unmoglich, die 
Frage als endgultig gelost zu betrachten: es gelang noch Niemandem, 
das Einwandern eines Leukocyten in eine Gewebszelle in durchaus 
unzweifelhafter Weise zu constatiren; doch wird es bei einer aufinerk- 
samen Zusammenstellung der bezuglichen mikroskopischen Bilder 
beinahe vollstandig sicher, dass solch* ein Eindringen moglich ist. 
Uebrigens bin ich nicht der Meinung, dass die endogene Bildung ein^r 
Anzahl von jungen Elementen unter einem gemeinsamen Zellmantel 
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absolut unmdglich sei. Ich werde noch Gelegenheit nehmen, Sie mit 
Beobachtungen bekannt zu machen, welche — wenigstens zur Zeit — 
am einfachsten durch eine besondere Art von Kernknospung, die zur 
Bildung von jungen Kemen im Leibe der Mutterzelle fuhrt, zu er- 
klaren ist. Diese Beobachtungen haben jedoch einen anderen Cha- 
rakter als diejehigen von Arnold. Immerhin mussen wir gestehen, 
dass der Gedanke von der Mitbetheiligung der Wanderzellen, deren 
Physiologie und Pathologie noch so reich an ungelosten Rathseln ist, 
keineswegs ausgeschlossen werden darf. 

Wie gesagt, ist der Fragmentirungsprocess hauptsachlich unter 
pathologischen Verhaltnissen , zumeist in den lymphoiden Elementen 
hyperplastischer Drusen (z. B. bei typhosen, scarlatinosen, diphtheri- 
tischen und anderen Erkrankungen) beobachtet worden. Uebrigens ist 
es auch bekannt, dass diese Elemente sich gleichfalls durch indirecte 
Theilung vermehren konnen. Den AENOLD'schen Angaben nach findet 
die Fragmentirung auch in den Zellen von Geschwulsten (sowohl binde- 
gewebigen wie epithelialen) statt, wo in der Kegel die Theilung durch 
Karyokinese erfolgt Daraus ersieht man, dass Segmentirung und Frag- 
mentirung sich gegenseitig nicht ausschliessen. Indem Aenold weiter 
auf die Mannigfaltigkeit der Formen beider Processe hinweist, behauptet 
er, dass alle moglichen Uebergange von dem einen zu dem anderen exi- 
stiren. Demgemass konnte man im Allgemeinen sagen, dass die ty- 
pische indirecte Segmentirung und die typische indirecte Fragmenti- 
rung nur die beiden Endglieder einer langen Reihe von Formen der 
indirecten Theilung sind. 

Beim Studium von Carcinomen und anderen Geschwulsten bin 
ich, wie so viele Andere, auf ausserst complicirte Kernformen gestossen. 
Einige derselben ware es sehr leicht mit den AENOLD'schen zu iden- 
tificiren. Man kann aber nicht umhin, eine andere Deutung derselben 
zu versuchen. Ohne auf die angefiihrten Einschrankungen wieder zuriick- 
zukehren, fragen wir erstens: ist es nicht denkbar, dass die Zellenkerne 
in den Geschwulsten diese oder jene complicirte und unregelmassige 
Form nicht in Folge des Fragmentirungsprocesses im Sinne Arnold's, 
oder seiner Gegner, sondern kraft einer intra- vitalen Degeneration des Ker- 
nes oder der ihn bildenden Elemente besitzen? Warum, zweitens, sollen 
wir nicht zulassen, dass gewisse Formveranderungen der Kerne auf 
Abweichungen in der Bewegungsfunction, wenn wir eine solche den 
Kernen zuschreiben, zuruckzufuhren sind? Die Bedeutung der ersten 
Frage werden Sie erst dann gebiihrlich zu wurdigen lernen, wenn Sie 
sich derjenigen allgemeinen Betrachtungen erinnern, welche wir in der 
fimften Vorlesung in Betrefif der Degeneration entwickelt haben. Die 
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Degeneration des Kernes ist nicht mit seinem Tode identisch und die 
Degeneration der Zelle kann nicht mit der Degeneration des Eemes 
zusammengeworfen werden. Was die zweite Frage betrifFfc, so werden 
Sie in einer unserer nachsten Vorlesungen erfahren, dass in der Be- 
wegungsfunction thatsachlich Abweichungen von der Norm stattfinden, 
so dass wir uns auf diesen Factor mit vollem Rechte berufen konnen. 

Endlich ist noch bei Beurtheilong der Fragmentirungserschei- 
nungen die Moglichkeit von postmortalen Veranderungen, welche zum 
Theil ebenso vor sich gehen, wie die vitalen Erscheinungen der che- 
mischen nnd morphologischen Deconstitution der Kerne, nicht von der 
Hand zu weisen. Als Illustration dieser Bemerkung will ich die Ar- 
beit von Aoyama erwahnen, welcher behauptet, dass die Befande 
Arnold's, insofern sie die Geschwulste betreflFen, nicht ganz einwand- 
frei sind, indem Aenold den Leichenveranderungen nicht genugend 
Rechnung getragen hat. 

Nun wollen wir zu den Daten ubergehen, welche in Bezug auf 
die directe Theilung gesammelt worden sind. 

Schon im Anfange der funfziger Jahre hat Bemak far die directe 
Theilung folgendes Schema construirt: vorerst erscheint am Kern- 
korperchen eine ringformige Einschnurung, welche immer tiefer wird, 
so dass der Mutternucleoleus in zwei vollstandig gleiche Nucleolen 
zerfallt; dann findet der gleiche Vorgang am Kerne statt; endlich 
kommt der Zellenleib an die Reihe, und zwei neue Zellen mit Kern 
und Kernkorperchen sind aus der Mutterzelle entstanden. 

Dieses Schema ist seitdem mehrfach gepruft und bestatigt worden. 
Am belangreichsten waren hierbei die directen Beobachtungen an 
lebenden Objecten, so z. B. diejenigen von Ranvieb an den Leukocyten 
von Siredon ptsdformis. Ranttbr beschreibt, wie sich unter dem Ein- 
flusse der Protoplasmabewegungen die Form des Kernes verandert und 
der Kern unter seinen Augen sich getheilt hat. Beachtenswerth sind 
auch die Untersuchungen von Schultze an Amoeba polypodia, obgleich 
sie spater bezweifelt worden sind. Das Studium der lebenden Objecte 
zeigte unter Anderem, dass die zur directen Theilung erforderliche Zeit 
bei einem und demselben Thiere in Abhangigkeit von den ausseren Ein- 
flussen schwankt und bei verschiedenen Thieren bedeutende Differenzen 
aufweist. Als Beispiel moge die Thatsache dienen, dass die directe Thei- 
lung der Leukocyten von Siredon pisciformis drei Stunden andauert, wah- 
rend sie sich bei Amoeba polypodia in acht Minuten vollzieht. Vergleichen 
wir dies mit den Daten, welche die Karyokinese betreffen, so sehen 
wir ein, dass die directe Theilung ebensoviel Zeit beanspruchen kann, 
wie die indirecte Theilung, trotzdem es den Anschein hat, als ob der 
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erste, morphologisch einfachere Yorgang schneller vor sich gehen solle, 
als der letzte, morphologisch so complicirte Yorgang. 

Obgleich bereits sehr zahlreiche Untersuchungen uber directe Thei- 
lung vorliegen, gilt die Frage nach der Existenz dieser Art von Kernthei- 
lung fur viele Forscher noch nicht als endgultig gelost. Es kann nicht 
meine Aufgabe sein, hier alle Arguments fur und gegen die directe 
Theilung aufzuzahlen. Hervorheben mochte ich nur, dass auch in der 
allerletzten Zeit beim Gebrauch vollstandig einwandfreier Untersuchungs- 
methoden nicht selten Bilder beobachtet worden sind, welche am ein- 
fachsten im Sinne der directen Theilung zu deuten waxen. Erst 
unlangst hat Hoyeb eine bemerkenswerthe Notiz uber die Darm- 
epithelzellen von Rhabdonema nigrovenosum veroffentlicht, woraus zu er- 
sehen ist, dass in diesen Zellen alle Glieder des EEMAK'schen Sche- 
mas wiederzuiinden sind. Es sei hier auch der Kernformen, welche 
ich in der glatten Muskulatur der Salamandermagenwand gesehen 
habe, gedacht. Ohne die Erscheinungen der indirecten Theilung 
in den glatten Muskelzellen bezweifeln zu wollen, muss ich doch be- 
haupten, dass die Kerne dieser Zellen auch in anderer Weise, ohne 
Mitose, sich zu theilen vermogen. Ich glaube ferner, dass die Mus- 
kelkerne sich amitotisch nicht nur in zwei, sondern auch in mehrere 
Kerne theilen konnen; ersteres findet in den geraden, letzteres in den 
spiralig gewundenen Kernen statt. Es ist sehr wohl moglich, dass die 
directe Theilung sich in gewissen Fallen in einer von dem Remak- 
schen Schema abweichenden Weise vollzieht. Von diesem Standpunkte aus 
ware es vielleicht zweckmassiger, eine andere Bezeichnung, welche uns 
weniger an das Remak'scIm Schema bindet, zu gebrauchen, so z. B. directe 
Segmentirung oder directe Fragmentirung (Arnold), hohschisis (Flem- 
ming) u. d. m. Auch unter pathologischen Umstanden konnen sich 
dieselben Kerne bald in einer, bald in anderer Weise theilen. So hat 
z. B. Nauweeck, welcher gluhende Nadeln in die willkurlichen Muskeln 
von Kaninchen einstach, gefunden, dass die Muskelkerne sich anfangs 
direct, dann indirect theilen. 

Auf die Kerntheilung folgt nicht immer Zelltheilung; dieses ist 
nicht nur in Betreff der Karyokinese, sondern auch in Betreff der 
directen Theilung richtig. Auf diese Weise entstehen wohl manche 
polynucleare Elemente. Hier will ich der Untersuchungen von Geawitz 
gedenken, welche wir schon einmal erwahnt haben. Dieser Forscher 
hat in der Umgebung von Eiterheerden Hypertrophie und Hyperplasie 
der mitotisch sich vermehrenden bindegewebigen Zellen gefunden. Die 
Kerne der neuentstehenden Zellen zerfallen in eine gewisse Anzahl von 
Theilstucken ohne darauffolgende Theilung des Zellenleibes. Wir wollen 
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hier nicht darauf eingehen, ob dabei directe oder indirecte Fragmen- 
tirung stattfindet; nur das sei betont, dass hier nicht mehr fiber Mitose 
die fiede sein kann. 

Es sind schon Versuche gemacht worden, die Bedingungen, 
welche zur Bi|dung von vielkernigen Biesenzellen fuhren, aufcuklaren. 
W. Podwyssozki meint nicht ohne Recht, dass die physikalischen 
und chemischen Eigenschaften gewisser fur die lebenden Gewebe 
fremder Substanzen dabei eine wichtige Rolle mitspielen konnen. Seinen 
Versuchen gemass entwickeln sich bei den nach Phosphor- und Arsen- 
vergiftungen eintretenden partiellen Lebernekrosen keine Biesenzellen 
urn, die nekrotischen Herde; dagegen hat der Alkoholreiz Biesenzellen- 
bildung als Folge. Der genannte Forscher reiht seine Befunde an 
diejenigen von Mabchand, welcher behauptet, dass die Anwesenheit 
von Jodofonn in Granulationen die Biesenzellenbildung hemmt. Er 
macht auch auf die Versuche von Chabby aufmerksam, welcher die 
Eizellen von Ascidia aspersa und Strongylocentrotus lividus mechanischen 
Insulten unterworfen hat. Es zeigte sich bei diesen Versuchen, dass 
bei einer gewissen Intensitat der Reize nur die Zellenkerne sich theilen 
und Biesenzellen entstehen. Weigebt weist auf eine ahnliche Be- 
deutung der Tuberkelbacillen fur die Bildung der fur die Tuberkel so 
charakteristischen Biesenzellen hin. Die Hoflhung ist nicht ausge- 
schlossen, dass weitere Untersuchungen diese rathselhaften Erscheinungen 
endlich aufklaren werden. Schon jetzt liegt jedenfalls die Vermuthung 
nahe, dass die Bedingungen, welche die voile Entwickelung des karyo- 
kinetischen Processes hemmen, und diejenigen, welche den vollstan- 
digen Ablauf der directen Theilung unmoglich machen, verschieden 
sein mussen. 

Das Verbreitungsgebiet der directen Theilung unter pathologischen 
Verhaltnissen genau zu bestimmen, ist zur Zeit noch unmoglich. Die 
meisten Forscher nehmen an, dass auch in pathologischen Fallen die 
directe Theilung am haufigsten an Wanderzellen resp. lymphoiden 
Elementen zu beobachten ist. Doch kann es nicht negirt werden, dass 
auch andere Gewebselemente sich amitotisch theilen konnen. Dafur 
sprechen einige schon oben angefuhrte Thatsachen. 

Wir haben keinen Grund, daran zu zweifeln, dass auch der Process 
der directen Theilung unter pathologischen Verhaltnissen diese oder 
jene Abweichungen von der typischen Norm aufweist Es ist nicht 
ganz unwahrscheinlich, dass der Process der directen Fragmentirung 
eine Art pathologischer Umwandlung der directen Segmentirung resp. 
der directen Theilung smsu strictiori darstellt. 

Es scheint mir, dass auch diejenigen Falle, in welchen iiber Kern- 



234 Der Fragmentirungsprocess und die directe Theilung 






knospung gesprochen wird, in einer gewissen Beziehnng zur di- 
recten Theilung stehen. Unter dem Namen von Kernknospung ver- 
steht man die Ablosung eines verhaltnissmassig kleinen lebensfahigen 
Theiles vom Kerne und seine weitere Umwandlung (KOiiLikee, Virchow, 
Meckel, Frey u. A.). Dieser Kernknospungsprocess , der von der 
Zellenknospung scharf zu unterscheiden ist, kann in zweierlei Weise 
erfolgen. In den einen Fallen wird diese Ablosung eines Kerntheiles 
von keinen bedeutenden chemischen und morphologischen Veranderungen 
des Mutterkernes begleitet, in den anderen mussen ziemlich complicirte 
morphologische und physikalisch - chemische Vorgange in demselben 
zugelassen werden. Demgemass konnte man zwei Arten yon Kern- 
knospung statuiren: eine directe und eine indirecte. Als Beispiel mogen 
uns vor Allem die Befunde von v. Davtdoff dienen, welche wir schon 
in der dritten Vorlesung erwahnt haben. Wenn auch die Entstehung 
von lymphoiden Elementen auf dem von ihm angegebenen Wege zweifel- 
haft erscheint, so folgt daraus noch nicht, dass die Kernknospung auch 
angezweifelt werden soil. In der eben citirten Abhandlung von Flem- 
ming uber die Harnblasenschleimhaut beim Salamander finden wir 
auch analoge Angaben: dieser Forscher hat neben den Kernen in den 
Zellen kleine Kernfragmente gesehen, die am einfachsten als Producte 
von Kernknospung aufgefasst werden konnen. Noch interessantere Bil- 
der sind von Steinhaus in den Cylinderzellen der Darmschleimhaut 
bei den Salamandern beobachtet worden. In den Kernen dieser Zellen 
sind mitunter spharische Aushohlungen bemerkbar, welche zwei Nu- 
cleolen — ein Karyosoma und ein Plasmosoma — enthalten. Die 
Sphare offhet sich in der Richtung nach dem Zellenleibe, so dass der 
Kern gekerbt erscheint und die fruher intranuclear gelegenen Kern- 
korperchen extranuclear werden. Durch Zusammenstellung einer lan- 
gen Serie von Bildern lasst sich der weitere Sachverhalt folgender- 
maassen aufzeichnen: das Plasmosoma wird allmahlich von Karyosoma 
umwachsen, wobei es seine Verwandtschaft zum Hamatoxylin einbusst und 
safranophil wird; aus der in dieser Weise entstehenden Membran laufen 
dann dunne Faden, Gerustfaden, aus und lagern sich zwischen der 
Membran und dem Plasmosoma, welches somit wieder zu einem intra- 
nuclearen Element wird. So erhalt man in dem Zellenleibe eine 
Beihe von Gebilden, welche mit Becht Nebenkerne genannt werden 
konnen. Es scheint, als ob aus speciellen Keimen, welche im Mutter- 
kerne sich entwickeln, ein neuer junger Kern entstehe, welcher in 
seiner Entwickelung eine Beihe von Nebenkernformen passirt. Dieser 
Metamorphosencyklus erinnert gewissermaassen an die Befunde von 
Ogata im Froschpankreas: seiner Meinung nach wandern aus den 
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Zellenkernen des Pankreas die Plasmosomen aus und verwandeln 
sich im Zellenleibe in neue Kerne und selbst in ganze Zellen urn. Ob- 
gleich die Beobachtungen von Steinhaus eine vollstandigere Ent- 
wickelungsreihe bieten und in seinem Falle geringere Anforderungen an 
den Zellenkern gestellt werden, dennoch darf man nicht vergessen, dass 
der ganze Metamorphosenkreis das Resultat einer Zusammenstellung 
von mikroskopischen Bildern ist, und nicht vom Anfang bis zu Ende 
an einem und demselben Objecte in vivo gesehen worden ist. Es 
sei auch daran erinnert, dass die Natur der Nebenkerne noch bis 
jetzt unaufgeklart ist und die Anwesenheit von kern- resp. zellen- 
ahnlichen Gebilden im Zellenleibe auch im Sinne einer Invagination 
von Wanderzellen gedeutet werden kann. Deshalb hat auch Stein- 
haus Recht, wenn er den hypothetischen Charakter seiner Deutung 
betont und seine Schlusse nur als provisorische betrachtet. Unsere 
Stellung gegenuber den betreffenden Fragen muss auch von dem Um- 
stande beeinflusst werden, dass in den letzten Jahren die Kenntnisse von 
den endocellularen Parasiten sich wesentlich bereichert haben. Man 
kann sich des Gedankens nicht erwehren, dass gewisse Formen, welche 
als Nebenkerne, integrirende Bestandtheile der ZeUe angesprochen werden, 
mpglicherweise derartige Parasiten sind. Ich will deshalb auch die 
Beobachtungen uber verschiedene Nebenkernformen in der Magen- 
schleimhaut nicht anfiihren; ohne weitlaufige Commentarien wurden sie 
dem oben Gesagten Weniges hinzufugen. Uebrigens bin ich weit davon 
entfernt zu glauben, dass alle Nebenkerne parasitare Gebilde sind; die 
Schwierigkeit liegt nur darin, dass verschiedene Formencyklen in den 
Zellen in so verwickelter Weise ineinander greifen konnen, dass es 
bis auf Weiteres unmoglich bleiben muss, den Platz, welcher ver- 
schiedenen morphologischen Gebilden in diesen Cyklen zukommt, genau 
festzustellen. 

Diese kurzen Bemerkungen uber die Kernknospung glaubte ich 
darum machen zu sollen, da sie uns als Einleitung in die Lehre von der 
endogenen Zellenvermehrung dienen konnen. Sie sehen, dass selbst 
die kuhnsten Hypothesen uber die Kernvermehrung diesen Process mit 
bestimmten praexistirenden Structurelementen verbinden. Bei der 
directen wie bei der indirecten Kernknospung haben wir es mit der 
Abtrennung resp. mit dem Austritt aus dem Kerne eines Theiles seiner 
geformten Substanz zu thun. Es wird zur Zeit wohl kaum Jemandem 
einfallen, dass im Zellenleibe selbstandig, autochthon Kerne oder kern- 
ahnliche Gebilde entstehen; schwerlich konnte man sich mit der An- 
nahme einverstanden erklaren, dass der Theil der Kernsubstanz, welcher 
zur Bildung von neuen Kernen dienen soil, den Mutterkern in unge- 
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formtem Zustande verlasst Wenn auch noch heute derartige Annahmen 
von Manchen geaussert werden, so sehen wir sie doch in den allermeisten 
Fallen von den Fachgenossen mit sehr wenig Zutrauen empfangen. 
Die Ueberzeugung, dass die Reihenfolge der Lebensformen nie und 
nirgends unterbrochen wird, fasst immer tiefere Wurzeln. Der Wichtig- 
keit dieser These eingedenk, will ich hier noch einige Worte uber den 
Entwickelungsgang der betreffenden Anschauungen sagen. 

Es war, wie bekannt, eine Zeit, wo auch die tuchtigsten Forscher 
dem Gedanken von der Urzeugung huldigten. Diese Zeit ist aber schon 
voruber ; genaue, langdauernde Untersuchungen haben gezeigt, dass sowohl 
in den einfachsten als auch in den complicirtesten Fallen ein Organis- 
mus immer von einem anderen abstammt. In Betreff der Zellen wurde 
diese These folgendermaassen fonnulirt: ornnis cellula e cellula. Weitere 
Untersuchungen, besonders diejenigen uber Karyokinese, brachten zu 
einer noch tieferen Einsicht Noch unlangst nahm man ohne Bedenken 
an, dass die Kerne entstehen, verschwinden und wiedererscheinen konnen, 
gleich dem wie Krystalle aufgelost werden, um sich wieder aus den 
Losungen herauszukrystallisiren. Aber auch diese Zeit ist voruber. 
Neben der These: omnis cellula e cellula steht jetzt die nicht minder 
wichtige: omnis nucleus e nucleo. Doch kann es kaum bezweifelt wer- 
den, dass auch diese Formel nicht das letzte Wort ist. Es ist im 
hohen Maasse wahrscheinlich, dass auch die einzelnen Structurelemente 
des Kernes und des Zellenleibes — wenigstens diejenigen, welche in 
der That Structurelemente genannt zu werden verdienen — genetisch 
ebenso innig verbunden sind, wie ganze Zellen] und Kerne. Schon 
jetzt werden Sie nicht selten auf die Formel stossen: omnis nucleolus e 
nueleolo. Diese Formel hat meiner Ansicht nach viel Berechtigung. 
Nicht weniger begrundet scheint mir auch die folgende Formel zu 
sein: onrne granulum e granuh (Altmann). In der That fuhrt uns 
der allgemeine Fortschritt in der Erkenntniss des Zellenlebens, sowohl 
des normalen, wie des pathologischen, zu derartigen Verallgemeine- 
rungen. Es ware offenbar moglich, alle diese Formeln in eine noch 
viel allgemeinere aufzulosen, die uns als Bichtschnur bei alien weiteren 
Untersuchungen auf diesem Gebiete dienen konnte. 
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Siebzehnte Vorlesung. 



Die endogene Zellenvermehrung unter pathologischen VerhSlinissen. — Die Stdrungen in 

der Bewegungsfunction der Zellen. 

M. H.! Es ist bereits fiber ein halbes Jahrhundert vergangen seit 
der Zeit, da Schleiden und Schwann zuerst auf eine pracise Weise 
die Zellenlehre aufgestellt haben. Dasselbe Alter weist auch die Lehre 
von der endogenen Zellenvermehrung auf, welche mit dem Namen 
Schleiden's unzertrennlich verknupft ist. Dieser Gelehrte, welcher 
Pflanzenobjecte untersucht hat, nahm, wie bekannt, an, dass die neuen 
Zellen sich in den alten bilden und dass ausserhalb der Zellen in der 
sie umgebenden flussigen, gallertartigen Masse sich keine neuen Zellen 
entwickeln. Nach Schleiden entsteht im Leibe der Mutterzelle 
anfangs ein kleines Kornchen, welches sich mit der Zeit vergrossert 
und zu einem Gebilde umgestaltet, das als Kernkorperchen bezeichnet 
wird. Rings urn das Kernkorperchen lagern sich dann neue Stoffpor- 
tionen ab, wodurch dem Kerne Anfang gegeben wird. Um den letz- 
teren bildet sich schliesslich ein dunnwandiges Blaschen, welches durch 
das Ansammeln einer wasserigen Flussigkeit in seinem Innern allmah- 
lich grosser wird. Schwann, welcher thierische Objecte studirte, hatte 
von der Zellenvermehrung etwas andere Anschauungen. Er nahm an, 
dass bei den Thieren die jungen Zellen hauptsachlich in der Inter- 
cellularsubstanz entstehen; ja sogar in der Lymphflussigkeit wurde von 
ihm die Bildung junger Zellen, welche ausserhalb alien genetischen 
Zusammenhanges mit den alten Zellen gedacht wurden, zugelassen. 
Diese beiden Vermehrungsarten der Zellen konnte man unter dem 
Namen von freier Zellenvermehrung zusammenfassen; iibrigens wird diese 
Bezeichnung besonders oft in Bezug auf das ScHLEiDEN'sche Schema 
angewandt. Nach alledem, was zu Ende der sechzehnten Vorlesung 
gesagt worden ist, brauche ich nicht zu wiederholen, dass wir heutzu- 
tage von diesen zwei Schemata nur noch das ScHLEiDEN'sche zu be- 
rucksichtigen haben, und dies auch nur in dem Falle, wenn wir die 
Praexistenz der Formenkeime, aus welchen sich die junge Brut ent- 
wickelt, zugeben. 

Es entsteht nun die Frage: kann man in pathologischen Fallen 
irgend welche Daten zu Gunsten der Hypothese von der endogenen 
Vermehrung finden? 
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Zu allererst mussen wir uns an der Besprechung der sog. Physa- 
liphoren aufhalten. Es wurde bereits erwahnt, dass man nnter der 
Bezeichnung von Physaliphoren Zellen versteht, die in ihrem Leibe 
Hohlungen mit diesem oder jenem Inhalt besitzen. Derartige Physa- 
liphoren sind schon in den funfziger Jahren von Viechow z. B. in 
den Krebsgeschwulsten eingehend untersucht worden. Der Aufmerk- 
samkeit Viechow's entging der Umstand nicht, dass gewisse Krebs- 
zellen von mehr oder minder grossen Hohlungen durchsetzt sind, 
welche, seiner Ansicht nach, sogar mit doppeltcontourirten, knorpeligen 
Wanden versehen sind. Diese Hohlungen entwickeln sich in gewissen 
Fallen scheinbar an der Stelle des fruheren Kernes, der dem Unter- 
gange anheimfallt; in anderen Fallen sollen sie unabhangig vom Eerne 
entstehen. Nach Viechow ist die Moglichkeit einer spontanen Thei- 
lung dieser Hohlungen wahrscheinlich. Was ihren Inhalt anbetriflft, so 
erhellt aus Viechow's Beschreibungen, dass derselbe sehr verschieden- 
artig sein kann. So fand Viechow in gewissen Fallen in den genann- 
ten Behaltern eine homogene und hyaline Masse, welche vollstandig 
structurlos erschien; in anderen Fallen enthielten sie Kerne und sogar 
ganze Zellen, die z. B. Schleimkorperchen ahnlich sehen; endlich traf 
er darin auch verschiedene kernahnliche Gebilde, Fettpartikel u. d. m. 
an. Die ganze Beihe dieser Elemente fasste Viechow als etwas Ein- 
heitliches zusammen und behauptete im Geiste der damals herrschen- 
den Lehren, dass man es im Falle der Physaliphoren mit endogener 
Zellenvermehrung zu thun habe. Es ist daher klar, weshalb er 
die soeben beschriebenen Hohlungen Brutraume genannt hat. Die Be- 
obachtungen Viechow's wurden spater von anderen Forschern gepruft, 
welche zugeben mussten, dass die von ihm beschriebenen Bilder in der 
That existiren. Ich nenne z. B. Wagnee, welcher, gleich Viechow, 
die Zellen von Krebsgeschwulsten untersucht hat Dieser Forscher hebt 
eine Menge interessanter Einzelheiten uber die Physaliden und ihren 
Inhalt hervor. So weist er darauf hin, dass die Physaliden in un- 
mittelbarer Nachbarschaft des Kernes liegen; die Existenz einer 
Membran an den Physaliden negirt er; den Inhalt der Physaliden 
bilden besondere Korper, welche Kernen oder Nucleolen gleichen; 
ganze Zellen fand er darin nicht; die physaliphoren Zellen sind gewohn- 
lich kernlos und gehen, nachdem ihr homogener schleimiger Inhalt 
hinausbefordert ist, zu Grunde. Sie sehen also, dass mit Ausnahme 
einiger Details die Befunde Wagnbe's denjenigen von Viechow 
gleich sind. Dasselbe kann man von den Arbeiten spaterer Forscher 
sagen, welche die betreffenden Thatsachen vollstandig sichergestellt 
haben. Der theoretischen Beleuchtung der Sache, welche Viechow 



Die mdogene Zellenvermehrung unter pathol. Verhdltnissen. 239 

gegeben hat, ist es nicht in gleicher Weise gegluckt. In dem Maasse, 
als die Lehre von der endogenen Vermehrung an Credit verlor, 
brachten die Pathologen immer neue nnd neue Erklarungen vor, zu 
welchen wir noch in der Folge zuruckkehren werden. 

In eine Beihe mit den Physaliphoren sind die die Schleim- und 
Eiterkorperchen enthaltenden Zellen zu stellen. Beobachtungen, welche 
sich hierauf beziehen, sind sehr zahlreich, namentlich die uber 
endocellulare Eiterkorperchen. Auch in BetreflF dieser Gebilde neigten 
anfangs die Forscher zur Annahme, dass sie endogen in den Mutter- 
zellen entstehen. Zur Erlauterung des Gesagten seien einige Beis- 
piele citirt Buhl fand bei der mikroskopischen Untersuchung des 
Lungenalveolenepithels bei crouposer Pneumonie in den Zellen Gebilde, 
welche er als Eiterkorperchen deutete. Zuweilen sah er bis zwanzig 
solche Elemente in einer und derselben Epithelzelle. Am meisten 
fiel Buhl auf, dass der Kern der Mutterzelle dabei manchmal sehr 
deutlich zu sehen war. Er stellte die Vennuthung auf, dass die ge- 
nannten Gebilde auf dem Wege der freien endogenen Zellenbil- 
dung aus dem Protoplasma der Mutterzelle entstanden sind. Aehn- 
liche Erscheinungen beobaohtete Buhl in einem Falle von ulceroser 
pylephlebitis; hier wurden in den Epithelien aus dem ductus ckoledochus 
und aus den Gallengangen die Eiterkorper in besonderen Behaltern 
gefunden. Buhl aussert die Meinung, dass diese Eiterkorperchen voll- 
standig unabhangig vom Kerne der Zelle entstehen; die von ihm be- 
obachteten Bilder konnen ubrigens nur dasjenige beweisen, dass die 
Eiterkorperchen ausserhalb des Kernes sich entwickeln resp. zu liegen 
kommen. Remae hat den Ham nach langerer Betention untersucht 
und bemerkte im Bodensatze Zellen, welche den Eiterkorperchen ahnliche 
Gebilde enthielten. Ebebth sah in den Epithelzellen des Entendarmes 
vier Stunden nach der Futterung analoge Gebilde; er beschreibt sie 
unter dem Namen von Schleimkdrperchen. Man muss ubrigens be- 
merken, dass sich diese Gebilde morphologisch von den Eiterkorperchen 
wenig unterscheiden; da aber der Untersuchung ein gesunder Darm 
unterzogen war, so lag kein Grund vor, von Eiterkorperchen zu sprechen. 
Nach Ebebth entstehen diese Schleimkorperchen auf folgende Weise: 
der dem Kerne der Mutterzelle am nachsten liegende Theil des Proto- 
plasmas verbindet sich mit dem Kerne besonders innig und sondert 
sich von dem ubrigen Protoplasma ab; das entstandene kernhaltige 
Gebilde wird dann frei. Manchmal geht nach Ebebth die Theilung des 
Zellenkernes voraus und es konnen sich dann mehrere Schleimkorperchen 
bilden. Bei der Untersuchung des Darmes von anderen Togeln, von 
Katzen, Kaninchen und von Schweinen sind von Ebebth keine der- 
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artigen Gebilde mehr gesehen worden. Rindflbisch erzeugte kunst- 
liche Conjunctivitis bei Froschen und fand dabei in den Epithelzellen 
spharische kernhaltige Elemente; nach Bindfleisch sind dies endogen 
entstandene Eiterkorperchen. Yielleicht beginnt der Process auch hier 
mit Theilung des Mutterkernes; urn die jungen Kerne sammelt sich 
Protoplasma u. s. w. Aehnliche Verhaltnisse beobachtete RutdfijEisch 
auch in den Athmnngswegen bei Phthisikern. Eimeb hat in der 
uns hier beschaftigenden Frage zwei Untersuchungsreihen ausgefuhrt: 
in der ersten spricht er sich fur die endogene Entstehung von Schleim- 
und Eiterkorperchen; in der zweiten, die schon im Sinne der Cohn- 
HEm'schen Anschauungen ausgefuhrt war, wird die Anwesenheit der- 
artiger Gebilde, wie die obenerwahnten, durch das Eindringen von 
Leukocyten erklart. Wir sehen also, dass auch hier die Hypothese 
von der endogenen Vermehrung anderen Ansichten den Platz raumen 
musste. 

Der ungewohnliche Erfolg der Lehre von der indirecten 'Thei- 
lung wirkte ausserst ungunstig auf die Lehre von der endogenen 
Vermehrung. Heutzntage schenken sowohl die Biologen wie die 
Pathologen verhaltnissmassig sehr wenig Aufinerksamkeit alledem, 
was sich nicht unter das Schema der Karyokinese ordnen lasst. 
Man kann jedoch nicht nmhin, sich die Frage vorzulegen, ob in der 
That alle jene factischen Befunde, auf welchen die Lehre von der 
endogenen Vermehrung auferbaut worden ist, jenes traurige Loos ver- 
dienen, welches sie erfahren haben. Mit anderen Worten, muss man 
fragen, ob es nicht moglich ware, heute noch dasjenige Material, welches 
durch die Bemuhungen so vieler Forscher angesammelt worden ist, 
fur die Erklarung dieser oder jener Erscheinungen des normalen und 
pathologischen Zellenlebens zu verwerthen. 

Ich glaube, dass keine ausreichenden Grunde vorliegen, mit der 
Beantwortung dieser Frage zu zogern. Wie unsicher die theo- 
retischen Anschauungen, welche der Lehre von der endogenen Ver- 
mehrung zu Grunde liegen, auch sein mogen, Thatsachen bleiben immer- 
hin doch Thatsachen, und dieselben — coute que coute — in den 
Hintergrund zu stellen, ware jedenfalls ein unverzeihlicher Fehler; wir 
wollen es daher versuchen, in kurzen Zugen diejenigen Gesichtspunkte 
anzudeuten, welche zur Erklarung dieser und ahnlicher thatsach- 
lichen Beobachtungen dienen konnen. Dabei werden wir unter Anderem 
auch auf einzelne der von uns schon beruhrten Thesen naher eingehen 
mussen. 

Es unterliegt vor allem keinem Zweifel, dass ein Theil der Bilder, 
welche zur Kategorie der Erscheinungen der endogenen Vermehrung 
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gerechnet wurden, durch einfaches Eindringen der einen Zellen in 
den Leib von anderen erklart werden kann. Dieses Eindringen 
pflegt ein mehr oder minder vollstandiges zu sein. Steudeneb hat 
in Betreff der Krebselemente hinreichende Belege dafur geliefert, dass 
die einen Elemente in die anderen gewissermaassen eingedruckt wer- 
den konnen, so dass diese wie gekerbt erscheinen.' Aehnliche Hin- 
weise mit Beriicksichtigung der Leukocyten sind dann auch in Bezug 
auf andere analoge Bilder gemacht worden (L. Popoff u. A.). In 
diesem Sinne ist es nicht schwer, diejenigen Falle zn erklaren, wo wir 
in Zellen den Eiterkorperchen ahnliche Gebilde finden. Dabei mnss 
man gedenken, dass die Wanderzellen manchmal ausserst arm an Pro- 
toplasma sind: der dtinne Protoplasmasaum wird leicht ubersehen und 
man erhalt den Eindruck, als ob ein freier Kern in die Zelle ge- 
drungen ware. Es ist jedoch, meiner Ansicht nach, unrichtig, AUes 
auf das Eindringen von Leukocyten zuriickfiihren zu wollen. Man 
muss im Auge behalten, dass zuweilen die Anzahl der eingedrungenen 
Elemente sehr bedeutend ist, wiewohl die Zelle, die sie aufgenommen 
hat, keine allzugrossen Dimensiouen aufweist; es ist nicht schwer, sich 
davon zu uberzeugen, dass bei solchen multiplen Einschlussen die ein- 
zelnen Eindringhnge viel kleiner sind als die wandernden Leuko- 
cyten. Demnach stellt sich die Nothwendigkeit heraus, solche Falle 
von einem anderen Gesichtspunkte aus zu beleuchten. Wir wissen 
ferner, dass die Physaliphoren zuweilen Aushohlungen aufweisen, welche 
nur homogene Massen, kernahnliche Gebilde (nicht wahre Kerne), 
Nucleolen u. dergl. m. enthalten. Die Hypothese vom Eindringen 
der Leukocyten ist in Hinblick auf alle diese Befunde kaum aus- 
reicheud zu nennen. 

Ohne die Tragweite der Beobachtungen von Steudeneb in Ab- 
rede zu stellen, mtissen wir doch zugeben, dass man nicht weniger 
Beweise auch zu Gunsten jener Hypothese hat, wonach die genann- 
ten Einschltisse, oder wenigstens eiuige von denselben, parasitaren 
Charakter besitzen. Es sei hier z. B. der Beobachtungen von Klebs 
gedacht, welcher noch im Jahre 1859 bemerkenswerthe Befunde im 
Kaninchendarm gemacht hat. Er fand namlich in den etwas ver- 
grosserten Cylinderzellen eigenartige Gebilde, welche eine eigene Mem- 
bran besassen und von einer feinkornigen kernhaltigen Masse erfiillt 
waren. Klebs hat mit viel Scharfsinn diesen Befund beurtheilt, 
indem er die Behauptung aufstellte, dass man es in diesem Falle 
mit Parasiten aus der Gruppe der Psorospermien zu thun habe. Voll- 
standig analoge Befunde sind auch von anderen Forschern veroffent- 
licht worden. Ich kann bei dieser Gelegenheit nicht umhin, Ihnen 
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auch davon Erwahnung zu thun, dass der Karyvphagus scUamandrae 
(Stetnhaus) auf einer seiner Entwickelungsstufen in Gestalt kleiner 
kernhaltiger Elemente an Stelle des zu Grande gegangenen Kernes der 
Epithelzelle erscheint. Der Sinn dieser Erwahnung liegt — von 
allem Uebrigen abgesehen — darin, dass wir hier, da im Falle des 
Karyophagus die eingeschlossenen Elemente membranlos sind, sehr 
leicht von endogener Entstehung einer ganzen Reihe von Eiterkorper- 
chen - ahnlichen Elementen sprechen konnten, wenn der ganze Ent- 
wickelungscyklus des Parasiten uns unbekannt geblieben ware. Glauben 
Sie jedoch nicht, dass diese Hypothese uberall anwendbar sei. Fur 
gewisse Falle zutreffend, bleibt sie doch auf viele andere unan- 
wendbar; in der That, wie waren denn vom Standpunkte dieser Hypo- 
these die Falle zu erklaren, wo der Physalideninhalt ein homogenes 
Aussehen hat oder aus nucleolenahnlichen Gebilden und dgl. m. 
besteht? 

In Hinblick auf das soeben Gesagte kann es nicht befremden, 
wenn wir uns bemtihen werden, in unseren Erklarungsversuchen uber 
die parasitare Theorie hinauszugehen. Es werden hier unwillkurlich 
alle diejenigen Betrachtungen, welche wir fruher bezuglich der Kern- 
knospung gemacht haben, in die Erinnerung zuruckgerufen. Die 
Moglichkeit von Kernknospung unterliegt im Allgemeinen wohl keinem 
Zweifel. Daraus folgt, dass auch die Bildung von kernahnlichen Ein- 
schlussen mittelst Kernknospung nicht zu beanstanden sei. Freilich 
bleibt es unklar dabei, warum diese kernahnlichen Einschlusse nicht 
selten von einem hellen Hofe umgeben sind, als ob das dem Kern 
anliegende Protoplasma eine besondere Homogenisirung erlitten hatte. 
Mit dieser Erscheinung kann man sich ubrigens noch verhaltniss- 
massig leicht versohnen. Grossere Schwierigkeiten bereitet die That- 
sache, dass den Inhalt von Physaliden nicht selten nucleolenahnliche 
Einschlusse bilden. Wie sind nun derartige Bilder zu deuten? 
Oflfenbar haben wir hier Grund genug, an das oben in Betreff der sog. 
indirecten Kernknospung Gesagte zu erinnern. Beilaufig sei noch be- 
merkt, dass ich bei der Untersuchung der Salamandermagenschleim- 
haut in den Epithelzellen Ketten von Achromatinkornern, die an einem 
Ende ein Kernkorperchen trugen, wahrend das andere Ende sich im 
Kerne verlor, gesehen habe. Eine grosse Bedeutung hat dabei der 
TJmstand, dass diese Kettchen, die zum Theil auch im Kerne sitzen, 
eine bogenformige Schleife darstellen, welche in einer besonderen spha- 
rischen, dem Kerne benachbarten Aushohlung liegen, und dass die Kerne 
dabei keine Anzeichen einer Integritatsstorung durch aussere Gewalt 
aufweisen. Man erhalt den Eindruck, als ob auf diese Weise gewisse 
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Kernelemente (Plasmosomen, Karyosomen u. dergl. m.) aus dem Kerne 
in den Zellenleib ubertragen waren. Mit Rucksicht auf den excep- 
tionellen Charakter dieses Befundes erlaube ich mir allerdings nicht, ihm 
einen besonders allgemeinen Werth zuzumessen. Es ware jedenfalls 
unbegrundet, die betreffenden Verhaltnisse als Knnstproducte zu be- 
trachten. Wir wollen hier natiirlich nicht des Naheren auseinander- 
setzen, in welchem Maasse im Allgemeinen das Austreten von Struc- 
turelementen des Kernes in den Zellenleib wahrscheinlich ist. Ich will 
nur betonen, dass wir in unseren vorausgegangenen Erwagungen 
schon mehrmals die Gelegenheit gehabt haben, derartige Annahmen, 
welche dazu noch von verschiedenen von einander unabhangigen For- 
schern zu verschiedenen Zeiten und bezuglich verschiedener Objecte 
geaussert worden sind, anzufuhren. 

Aber auch mit dieser Hypothese, wie verlockend sie an und far 
sich auch ist, konnen wir uns nicht begntigen, da sie doch nicht Alles zu 
erklaren vermag. Sie vermuthen wohl, welche erklarende Momente 
hier noch in Betracht zu nehmen sind. Augenscheinlich mussen 
wir an die verschiedenen degenerativen Veranderungen des Kernes 
und des Zellenleibes denken. In der That neigten auch verschiedene 
Forscher, wenn sie ganze Heerde eigenartiger Chromatingebilde fanden, 
zur Annahme von Zerfalls- resp. Degenerationserscheinungen der Kerne. 
Diese Hypothese ist z. B. von Cobnil in Bezug auf derartige Befunde 
in epithelialen Geschwulsten geaussert worden. Es mag hier auch 
an das von der hydro pischen TJmwandlung der Zellen Gesagte erinnert 
werden. In der That liesse sich von diesem Standpunkte aus viele 
auf den ersten Blick befremdende Einschlusse erklaren, deren Herkunft 
auf anderem Wege nicht zu entrathseln ist. 

Zum Schlusse dieser Aufzahlung der erlauternden Momente mussen 
wir bemerken, dass sie in keinem inneren, principiellen Gegensatze zu 
einander stehen. Es ist sehr wahrscheinlich, dass dementsprechend 
die von uns beobachteten Bilder oft nicht einen einfachen , son- 
dern einen ausserst complicirten Entstehungsmechanismus aufweisen 
werden. 

Die gegenwartige Cellularbiologie nimmt ausser den Vermehrungs- 
arten, welche wir bis jetzt besprochen haben, auch noch einige andere 
an. So wird die Moglichkeit einer Vermehrung durch Zellenknos- 
pung zugelassen. Am deutlichsten tritt sie bei der Vermehrung der 
Hefezellen zu Tage. Was die Gewebe des menschlichen Korpers 
und derjenigen der hoheren Thiere tiberhaupt betrifft, so spielt hier 
allem Anschein nach diese Vermehrungsart keine Rolle. Ebenso- 
wenig Belang besitzt fur uns auch die Vermehrung mittelst Sporen, 
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welche vielen Bakterien, sowohl pathogenen als auch unschadlichen, 
eigen isi Darum brauche ich mich auch nicht fiber diese Vermeh- 
rangsart des Weiteren auszulassen; der Hinweis wird gentigen, dass wir 
bezuglich der Sporenbildung bei den Bakterien und Hefen uber manche 
Daten verfugen, welche uns zu behaupten gestatten, dass dieser Process 
auf eine bei Weitem complicirtere Weise vor sich geht, als dies noch vor 
Kurzem acceptirt wurde (Babes, Paul Ebnst, Steinhaus, Raum). 

Als wir uns an die Besprechung der Storungen in der Vermeh- 
rungsfunction der Zellen machten, batten wir uns auch zur Auf- 
gabe gestellt, uber dasjenige zu berichten, was die Hemmung dieser 
Function anbetrifft. Leider ist dieses Gebiet zur Zeit noch in tiefes 
Dunkel gehullt. Yielleicht konnten auf eine derartige Hemmung einige 
der Falle von unvollstandiger Entwickelung einzelner Organe oder des 
ganzen Organismus zuruckgefuhrt werden; vielleicht waren hierzu 
auch die Falle von verzogertem Ersatz von Defecten u. dergl. m. 
zu rechnen. Welcher Mechanismus diesen Storungen zu Grande liegt, 
muss die Zukunft entscheiden. Ohne mich auf die Abschatzung der 
verschiedenen mehr oder minder zweifelhaften Hypothesen einzulassen, 
will ich hier nur eine lehrreiche Beobachtung citiren, welche Baum- 
gabten beim Studium der experimentellen Tuberculose machte. Die- 
ser Forscher hat namlich gefunden, dass die Gegenwart von Tuber- 
kelbacillen die Entwickelung von Karyokinese in dem betreffenden 
Korpertheile anregt. Eine solche Steigerung der Vermehrungsthatig- 
keit findet aber nur so lange statt, als die Zahl der Tuberkelbacillen 
eine gewisse Grenze nicht ubersteigt. Je grosser die Zahl der Bacillen 
wird, desto sparlicher werden die karyokinetischen Figuren, desto star- 
ker wird augenscheinlich die Function der Vermehrung gehemmt. 
Aller Wahrscheinlichkeit nach begehen wir keinen grossen Fehler, 
wenn wir zugeben, dass die Anwesenheit von Stoffen, welche giftige 
Eigenschaften besitzen, in dieser oder jener Weise die Vermehrungs- 
function der Zellen hemmen kann. Stellen Sie die Beobachtung Baum- 
gabten's mit den uns schon bekannten Versuchen von 0. und R. Hebt- 
wig zusammen, so werden Sie beistimmen mussen, dass unsere Ver- 
muthung einer factischen Begrtindung nicht entbehrt Es versteht sich 
indessen von selbst, dass als vermehrungshemmende Momente nicht 
lediglich chemische Stoflfe, sondern auch verschiedene physikalisch- 
mechanische Agentien auftreten konnen. 

Nachdem wir alles Wesentliche uber die Function der Vermehrung 
der Zellen in pathologischen Fallen wiedergegeben haben, wollen wir 
nunmehr zu den Storungen in der Bewegungs- und Empfindungsfunction 
tibergehen. Aus leicht verstandlichen Grunden werden wir uns dieses Mai 
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sehr kurz fassen mussen, obgleich das in Kede stehende Gebiet des 
tiefsten biologischen und selbst philosophischen Interesses yoU ist. 
Wir werden ubrigens nie vergessen, dass die Losung philosophischer 
Probleme nicht in die Rahmen unserer Aufgabe passt, und beschranken 
uns auf eine naturwissenschaftliche Besprechung des neuen Gebietes, 
auf welches wir uns jetzt begeben. 

Wie bekannt, begegnen wir den Erscheinungen der Bewegung von 
Zellen in den complicirten vielzelligen Organismen auf Schritt und 
Tritt. Schon a priori ist es zu erwarten, dass in Abhangigkeit von 
den veranderten Existenzbedingungen die Bewegungsfunction dieser 
Elemente verschiedenartige Abweichungen von der Norm aufweisen 
kann, je nachdem bald die eine Form dieser Function, bald die andere 
eine Storung erleidet, und je nachdem sich die Eigenschaften des Me- 
diums, in welchem die betreffenden Elemente leben, verandern. Es 
wurde uns zu weit fuhren, alle die Storungen der Bewegungsfunction 
aufzuzahlen, welche in den beweglichen Elementen unseres Organismus 
aufgedeckt werden. In Anbetracht des allgemeinen Charakters unserer 
Darstellung wollen wir uns auch in diesem Abschnitt der allgemeinen 
Pathologie der Zelle auf die Darstellung der Fundamentalerscheinungen 
beschranken, welche far die Erklarung des Mechanismus der betreffen- 
den functionellen Storungen von Belang sind. 

Es ist leicht einzusehen, dass far den Pathologen die fanctdonellen 
Storungen in der Bewegung von Zellen nicht minder wichtig sind, 
als alle anderen. Erinnern wir uns nur daran, welche eminente Be- 
deutung den aus den Gefassen austretenden Leukocyten bei der Ent- 
ztindung vindicirt wird. Es ware unrecht, leugnen zu wollen, dass die 
Emigration — ausser den Veranderungen der Gefasswande und der 
Verlangsamung des Blutstroms — auch von activen Bewegungen der 
Leukocyten abhangig ist (Lawdovsky u. A.). Man darf sogar an- 
nehmen, dass bei der Entwickelung von entzundlichen Processen die 
Bewegungsfunction der Leukocyten etwas gesteigert ist Vergessen 
wir ferner die grosse Reihe von Storungen im Muskelapparate, die ver- 
schiedenen Arten von Krampfen u. dergl. nicht. Wenn auch die erste 
Ursache dieser Erscheinungen oft in Storungen der Innervation liegt, 
so folgt daraus noch nicht, dass wir andere Falle ausser Acht lassen 
durfen, in welchen mit mehr oder weniger Wahrscheinlichkeit die Ur- 
sache der Storungen in die Muskeln selbst resp. in die Muskelzellen 
zu verlegen ist. Weiter will ich die Spermatozoen nennen, bei wel- 
chen Alterationen der Beweg^ingsfunction auf einen so ausserst wich- 
tigen Vorgang, wie die Befruchtung, zuruckzuwirken vermogen. Endlich 
sei der Flimmerepithelien gedacht, deren unermudliche Arbeit in den 
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Athmungsorganen die nothige Reinlichkeit zu erhalten hilft und auch 
in anderen Organen den normalen Gang verschiedener Functionen 
regelt Yon diesem Gesichtspunkte aus verdienen die Beobachtungen 
von Kbaft voile Aufmerksamkeit ; dieser Forscher iiberzeugte sich 
beim Studium einer grossen Anzahl von Praparaten aus den Athmungs- 
wegen warmblutiger Thiere, dass bei katarrhalischen Entzundungen der 
betreffenden Schleimhaut die Flimmerbewegungen trage werden und die 
Plimmerhaare schwach der Einwirkung von chemischen Agentien wider- 
stehen; die Reizwelle breitet sich dann auch langsamer aus, als unter 
normalen Verhaltnissen. Ohne weitere Erklarungen leuchtet es ein, 
dass die Storungen der Bewegungsfunction in alien obigen Fallen fur 
den Organismus nachtheilig sein mussen. 

Es fragt sich nun: welche Hauptmomente die Entstehung von 
Storungen in dem Bewegungsapparate der Zellen bedingen? 

Zu allererst ist es nothwendig, die Eolle des Kernes bei der Be- 
wegungsfunction einer Besprechung zu unterziehen. Verfugen wir tiber 
irgend welche Andeutungen, welche dafur sprechen, dass auch in Be- 
zug auf die Bewegungsfunction dem Kerne eine dominirende Rolle 
zukommt? Die zahlreichen Versuche an Protisten (Balbtani, Gbubeb, 
Vebwobn u. A.) fuhren uns zum Schlusse, dass der Kern nur eine 
indirecte Bedeutung fur diese Function hat Es ist bekannt, dass 
kernlose Theilstucke von einzelligen Organismen sich eine gewisse Zeit 
noch bewegen konnen. Als Beispiel moge die lehrreiche Beobachtung 
von Hofee an Amoeba proteus dienen. Hofeb theilte unter dem 
Mikroskope die genannte Amobe in zwei Stucke, deren einer kernlos, 
der andere kernhaltig war und verfolgte einige Tage hindurch das 
weitere Schicksal dieser Fragmente. Er uberzeugte sich dabei, dass 
derjenige Theil der Amobe, welcher kernhaltig war, neun Tage lang 
den kdbitus eines normalen Thieres bewahrt hatte, wahrend der kern- 
lose Theil nach 15 Minuten sich schon langsamer bewegte, kurzere 
Pseudopodien ausstrahlte u. s. w. Nach 20 Minuten war dieser Theil 
in ein spharisches Protoplasmaklumpchen verwandelt, welches nur un- 
bedeutende Formveranderungen erkennen liess. Am 12. Tage machte 
das kernlose Theilstuck den Eindruck einer todten Masse. Der kern- 
haltige Theil ging in diesem Falle auch zu Grande, jedoch spater, und J 

zwar am 14. Tage. Sie sehen also, dass, obgleich in spateren Phasen 
des Versuches die Bewegungsfunction des kernlosen Stuckes zweifels- 
ohne aufgehoben war, sie doch in der nachsten Zeit nach der kunst- 
lichen Theilung noch vorhanden war. Die Bewegungsimpulse gehen also 
nicht resp. brauchen nicht vom Kerne auszugehen. 

Ich berufe mich auf die Beobachtungen von Hoeeb hauptsachlich. 
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darum, weil Objecte, wie die Amoben, far uns besonders werthvoll 
sind, da sie morphologisch den Leukocyten, mit welchen der Patho- 
loge so oft zu thun hat, ahnlich sind. Es ware jedoch nicht schwer, aach 
viele andere analoge Beobachtungen aufzufinden; ich werde auf die- 
selben spater noch, wenn die Bewegangen einzelner Theile der Zellen 
zur Besprechung gelangen werden, zuruckkommen. 

1st nun dem oben Gesagten gemass der Bewegungsmechanismus 
nicht unmittelbar mit dem Kerne verbunden, so muss er selbstver- 
standlich im Zellenleibe gesucht werden. In denjenigen Fallen, in wel- 
chen das bewegliche Element specielle Bewegungsorgane in Form von 
Flimmerhaaren u. dergl. besitzt, ist es ganz nattirlich, wenn wir die 
Ursache dieser Bewegungen in diese Nebenapparate selbst verlegen. Hier 
muss es jedoch beriicksichtigt werden, dass die Flimmerhaare oft un- 
mittelbar mit den Mitomfaden des Zellenleibes verbunden sind. Engel- 
mann, Ballowitz u. A. behaupten, dass die Contractilitat immer mit 
feinfibrillarer Structur Hand in Hand geht. Nach Ballowitz, welcher 
die Spermatozoen einer grossen Anzahl von Thieren untersucht hat, 
besteht der Axenfaden, welcher die Geissel der Spermatozoen bildet, 
aus ausserst dunnen Faserchen, welche durch die ganze Lange der 
Geissel ziehen und mit einer unbedeutenden Quantitat Kittsubstanz 
unter einander verbunden sind. Ballowitz behauptet, dass wir mit 
der fibrillaren Structur uberall rechnen mussen, wo Bewegung resp. 
Contractilitat vorhanden ist. Selbst da, wo auf den ersten Blick eine 
structurlose Protoplasmamasse vorliegt, entstehen unter Umstanden, die 
zur Aeusserung der Bewegungsfunction Anlass geben, dunne Faserchen 
(Myxoplasmodien, Amoben, Rhizopoden, Blutkorperchen u. dergl. m.; 
Engelmann). Daraus folgt, dass — welcher Art auch die inneren 
Beziehungen der fibrillaren Structur zur Contractilitat sein mogen — 
wir in pathologischen Fallen von Storung der Bewegungsfunction un- 
sere Aufmerksamkeit hauptsachlich auf den fibrillaren Apparat der 
Zelle richten mussen. 

Der experimentellen Forschung ist es bereits gelungen zu zeigen, dass 
die Bewegungsfunction der Zellen sich nicht indifferent gegen die Ein- 
wirkung verschiedener physikalisch-chemischer Agentien verhalt. Aus den 
eingehenden Untersuchungen von Vebwokn, welcher verschiedene Arten 
von Bakterien, Bhizopoden, Flagellaten, Diatomeen, Oscillarien, Desmi- 
diaceen und Ciliaten studirt hat, geht hervor, dass die Protisten auf 
Licht, Warme, mechanische, chemische und galvanische Reize zu reagiren 
vermogen ; nur durch den Schall bleiben sie unbeeinflusst. In Abhangig- 
keit von der Art der Anwendung des Reizes, von seiner Starke und 
Dauer zeigt die Bewegungsfunction Zunahme oder Abnahme ihrer 
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Energie, oder endlich eine Modification ihres Charakters. Besonders 
beachtenswerth ist die Thatsache, dass ein und derselbe Beiz ver- 
schiedene Bewegungsreactionen je nach seiner Intensitat auslosen 
kann. So schlagt die anziehende Wirkung des Lichtes in eine ab- 
stossende una, wenn die Starke des Uchtreizes einen gewissen Grad 
ubersteigt Nicht minder interessant ist der Um stand, dass die Beiz- 
barkeit der verschiedenen Zellentheile eine ungleiche ist; Vebwobn 
behauptet, dass z. B. auf mechanische Beize die peripheren Anhangsel 
der Zellen nnd ihre centralen Theile in ganz verschiedener Weise 
reagiren; das Gleiche ist bis zu einem gewissen Grade auch fiir die 
chemischen Beize zutreflfend. AUe diese Befunde sind auch far den 
Pathologen von unmittelbarer Bedeutnng. So werden z. B. von 
diesem Standpunkte ans gewisse Beobachtongen in Betreff der intra- 
cellularen Parasiten dem Yerstandniss naher gebracht Auch in Be- 
zug der beweglichen Elemente, welche in den Geweben der hoheren 
Thiere und des Menschen zu finden sind, besitzen wir instructive That- 
sachen, welche darthun, dass die Bewegungsfunction von der Wirkung 
gewisser Gifte beeinflusst werden kann. So hat sich Binz uberzeugt, 
dass die Leukocyten unter dem Einflusse von neutralen Losungen 
minimaler Chininquantitaten ihre amobolden Bewegungen verlieren; 
sie verhalten sich also in diesem Palle ahnlich wie die Infusorien. Die 
Emigration der Leukocyten aus den Gefassen des Peritoneums u. d. m., 
also auch die Eiterbildung, soil bei Kaltblutern durch subcutane In- 
jection von Chinin in einer Menge von 1 / 6000 ihres Korpergewichts ge- 
hemmt werden, Diese Erscheinung tritt selbst dann zu Tage, wenn 
die Herzthatigkeit durch die Chininvergiftung nicht beeintrachtigt ist; 
es scheint demnach, dass das Chinin die Leukocyten selbst paralysirt 
(Binz und Schabeenbboich). Andere Forscher glauben tibrigens, dass 
die Depression der Herzthatigkeit bei diesen Erscheinungen das Haupt- 
moment ausmacht (Zahn und Kohlee). Disselhobst vertritt die Mei- 
nung, dass Substanzen, wie Eucalyptol, Salicylsaure, Phenol, Sublimat 
und Chinin, besondere Veranderungen der Gefasswande verursachen, 
welche das Anhaften von Leukocyten an der Innenflache der Gefasse 
verhindern. Es sei auch der Einfluss der Warme auf die Leuko- 
cyten erwahnt. Bei verhaltnissmassig niedriger Temperatur kann die 
Beweglichkeit von Leukocyten in einem Bluttropfen einige Tage lang 
erhalten werden; bei 40° C. werden die Bewegungen sehr lebhaft, ver- 
schwinden aber bald (nach 2 — 3 Stunden). Bei 50° C. tritt momentan 
Warmestarre ein. Es braucht nicht besonders hervorgehoben zu werden, 
welche Bedeutung diese Thatsache beim Fieber vom Standpunkte der 
METscHNmoEF'schen Phagocytose beanspruchen kann. Endlich wissen wir 
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auch, dass die Bewegungen der Spermatozoen unter dem Einflusse von 
chemischen Agentien Storungen erleiden. Besonders sei die Beziehung 
der Spermatozoen zu den Alkalien betont, welche sehr energische Reiz- 
mittel fur die Samenfaden sind; dass Gleiche mag fiber die Flussig- 
keiten gesagt werden, durch welche der Samen verdunnt wird. Saure 
Vaginalsecrete wirken deleter auf die Spermatozoen. Viele Einwirkungen 
andern auch die Bewegungen des Flimmerepithels; blosse Schwankungen 
im Wassergehalt uben schon einen grossen Einfluss auf die Flimmer- 
bewegungen (Engelmann). 

Bis jetzt haben wir beim Studium der Bewegungsfunction die 
Zelle als ein Ganzes betrachtet; wir wissen aber, dass die Bewegungs- 
function auch den einzelnen Zellentheilen zukommt, und dass die Be- 
wegungen der einen Theile normal sein konnen, wahrend in den 
anderen dieselben alterirt sind. Rossbach hat bei der Untersuchung 
gewisser Protisten, welche ausser Flimmerhaaren auch noch langere 
Geisseln — Organe der willkiirlichen Bewegung — besitzen, gefunden, 
dass beim Erwarmen und Abktihlen und bei der Einwirkung von ge- 
wissen chemischen Substanzen die langeren Geisseln paralysirt werden, 
wahrend die Flimmerhaare ihre Arbeit fortsetzen. Maupas hatte Ge- 
legenheit zu beobachten, dass Paramaecien, durch Ausschleudern von 
Trichocysten getodtet, vollstandig bewegungslos werden: ihre Flimmer- 
haare bleiben still stehen, ihr contractiles Blaschen aber pulsirt noch 
ziemlich lange. v. La V alette St. Geoege, Ballowitz u. A. be- 
haupten, dass die Geisseln der Spermatozoen sich zu bewegen fortfahren, 
selbst wenn das Kopfchen abgefallen ist. Man geht noch weiter: 
Stein sah, wie in den langen geisselformigen Wimpern gewisser Mona- 
dinen das periphere Ende sich fortbewegte, wahrend der ubrige Theil 
unbeweglich war. Es wird hier auch die Beobachtung von Veewoen 
am Platze sein, dass namlich minimale, vom Protistenleibe abgetrennte 
Partikelchen sich nicht nur uberhaupt bewegen konnen, sondern selbst 
alle jene charakteristischen Bewegungen ausfuhren, welche dem betref- 
fenden Protisten im normalen Zustande eigen sind. Auf Grand von 
derartigen Beobachtungen muss man wohl den Schluss ziehen, dass 
die Bewegungsfunction in vielen Fallen eine ausserordentliche Mannig- 
faltigkeit aufweist und an die einzelnen Zellentheile gebunden ist, ohne 
dabei vom Kerne direct abhangig zu sein. 

Von pathologischer Seite sind aber derartige Befunde zur Zeit 
noch kaum zu verwerthen. Es unterliegt flbrigens keinem Zweifel, 
dass bei einem aufmerksameren Studium der Bewegungsfonction 
tmter pathologischen Verhaltnissen wir auch hier finden werden, dass 
die phjsiologischen Erscheinungen ihre pathologischen Analoga besitzen. 
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Hierfur ein Beispiel statt mehrerer: Kidd uberzeugte sich beim Sta- 
dium des Schleimhautepithels der Froschmundhohle, dass die Kernkor- 
perchen gewisser Epithelzellenkerne beweglich sind. So beobachtete er, 
dass die Nucleolen lange Fortsatze, welche ihre Form verandern, aus- 
senden. Die betreffende Schleimhaut befand sich in entzundetem Zu- 
stande. Die Untersuchung war in humor aqueus auf dem bis 39° C. 
erwarmten Objecttische vorgenommen. Man kann allerdings nicht mit 
Bestimmtheit behaupten, dass die Beweglichkeit des Kernkorperchens 
durch den entzundlichen Process hervorgerufen wird; doch ware 
es andererseits kaum rich tig, A lies auf den Umstand reduciren zu 
wollen, dass das Object bei kunstlicher Erwarmung beobachtet worden 
ist Dass die Kernkorperchen uberhaupt beweglich sein konnen, und 
zwar nicht nur im Sinne von Fonnveranderung, sondern auch im 
Sinne von Veranderung der Lage im Kern, darauf haben schon Eimeb 
u. A. hingewiesen. 

Wie fluchtig auch diese TJebersicht der Storungen in der Be- 
wegungsfunction ist, genugen wird sie wohl, um zu beweisen, dass 
dieser Abschnitt der allgemeinen Pathologie der Zelle weiter bearbeitet 
zu werden verdient Die genannten Beobachtungen sind aber noch 
in einer anderen Hinsicht belangreich: sie enthullen vor uns eine 
ausserordentliche Unverhaltnissmassigkeit zwischen der so einfachen 
Structur und dem so verwickelten physiologischen EflFect. Wir mussen 
demnach das Studium der Bewegungsfunction bei einzelligen Organis- 
men als das beste Mittel zur richtigen Beurtheilung aller functionellen 
Fahigkeiten, welche den Zellenapparaten zukommen, bezeichnen. 



Achtzehnte Vorlesung. 

Einige Bemerkungen fiber die psychische Function der Zellen. — Der Zusammenhang und 
die gegenseitigen Beziehungerj zwischen den Zellen unter pathologischen Verh&itnissen. 

M. H.! Die Fragen, welchen die erste Halfte dieser Vorlesung 
gewidmet ist, werden gewohnlich in den Cursen der allgemeinen 
Pathologie nicht vorgetragen. Ich entschliesse mich, von dieser Tradition 
hauptsachlich darum abzusehen, weil das betreflFende Erscheinungsgebiet 
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innigst mit demjenigen verbunden ist, welches den Stoff zur voraus- 
gegangenen Vorlesung geliefert hat: unsere Vorstellungen von der Be- 
wegungsfunction und ihren Storungen waren nicht vollstandig, wenn 
wir nicht den Versuch machen wurden, noch einen Schritt vorwarts zu 
gehen, urn in die animalen Functionen der Zelle Einsicht zu gewinnen. 
TJebrigens bilden die Storungen in der Empfindungsfunction der Zelle 
die Grundlage der Neuro- und Psychopathologie. Obgleich wir noch 
weit davon entfernt sind, die Erscheinungen, welche den Stoff der 
Neuro- und Psychopathologie darstellen, auf bestimmte Storungen der 
Lebensthatigkeit von Zellen zurackfuhren zu konnen, dennoch muss die 
principielle Seite der Frage heutzutage als insofern aufgeklart gelten, 
dass unser Versuch, die Empfindungsfanction der Zelle in das Gebiet 
der allgemeinen Pathologie einzufiihren, als gerechtfertigt erscheint. 

Vor Allem mussen einige Worte daruber gesagt werden, auf 
welche Weise die Erscheinungen der Empfindung an den Zellen zu er- 
forschen sind. Aus leicht verstandlichen Grunden sind auch hier — 
wenigstens gegenwartig — die einzelligen selbstandigen Lebewesen die 
besten Objecte; es ware ausserst umstandlich, die betreffenden Beob- 
achtungen an den Zellen vielzelliger Organismen vorzunehmen, da diese 
Zellen nur sehr schwer eine Aufhebung des Zusammenhanges mit dem 
ganzen Organismus uberstehen. Ferner ist es klar, dass wir bei Be- 
urtheilung der Erscheinungen des psychischen Lebens von einzelnen 
Zellen, nolentes volentes, dieselben ungenugenden Methoden anwenden 
mussen, von welchen wir beim Studium der phanomenalen Seite 
des psychischen Lebens uberhaupt Gebrauch machen. Wir erkennen 
den wahren Charakter der psychischen Erscheinungen ausschliess- 
lich aus der unmittelbaren inneren Erfahrung; die psychische Welt 
als solche ist nur fur ihren Trager unmittelbar offen. Wenn trotz- 
dem jeder von uns die Existenz einer psychischen Sphare nicht nur 
in seinen Mitmenschen, sondern auch in alien Thieren annimmt, so 
beruht diese Annahme lediglich auf Analogien, welche durch die Ge- 
sammtheit der vorhandenen realen Verhaltnisse gerechtfertigt werden. 
Es ist aber nicht schwer zu bemerken, dass je tiefer wir in der Reihe 
der Thierwelt herabsteigen, desto schwerer unsere Vergleiche durchzu- 
fahren sind, desto willktirlicher unsere Schltisse werden. Haben wir 
es mit einem einzelligen Wesen zu thun, so uberzeugen wir uns bald, 
dass wir ausschliesslich nach den Erscheinungen der Bewegungsfuiiction 
Tiber das Vorhandensein von psychischen Functionen urtheilen konnen. 
Zwar stiitzen sich unsere Urtheile uber die psychische Sphare von 
Metazoen ebenfalls in hohem Maasse auf die Erscheinungen der Be- 
wegungsfunction. In diesem Sinne hat auch Richet Recht, wenn er 



252 Mnige Bemerkungen uber die psychische Function der Zellen. 

sagt: „sans mouvement pas d'ifitettigence." Aber bei den hoheren 
Thieren und beim Menschen ist das Gebiet der Bewegungserscheinnngen 
viel weiter nnd inhaltsreicher, als bei den Protisten. Man muss dem- 
nach bekennen, dass an denjenigen Tiefen, welche wir nur mit Hfilfe 
des Mikroskops erreichen, die gewohnlichen Anschauungen von den 
psychischen Erscheinungen eine harte Probe zu erleiden haben. Es kann 
auch nicht Wunder nehmen, wenn die Meinungen der Forscher in 
diesem Palle weit auseinandergehen. Dort, wo der Eine Erscheinungen 
einer complicirten psychischen Function erblicken wird, sieht ein Anderer 
das einfache Spiel der Contractilitat Ich hege naturlich die Hoffhung 
nicht, mit den kurzen Bemerkungen, welche ich in dieser Vorlesung 
liefern kann, die angedeuteten Widerspruche aufeulosen. Ich erlaube 
mir jedoch, mit besonderem Nachdruck zu betonen, dass die Zuruck- 
fuhrung dieser oder jener Erscheinungen im Zellenleben auf physikalisch- 
chemische Begriffe uns noch nicht das Recht nimmt, uber psychische 
Functionen zu sprechen. Man muss sich ein fur allemal mit dem 
Gedanken versohnen, dass — im Grossen, wie im Kleinen — unsere 
Stellung den psychischen Erscheinungen gegenuber die gleiche ist; die 
objective Erkenntniss der psychischen Functionen, wie eingehend sie 
auch ware, gewahrt uns keine tiefere Einsicht in den subjectiven, speci- 
fischen Charakter dieser Erscheinungen. Wenn auch die morphologische 
und physikalisch-chemische Analyse in BetrefiF der vielzelligen Organis- 
men uns die Vermuthung aufdrangt, dass die psychischen Erscheinungen 
ein eigenartiges Correlat gewisser StoflFbewegungen sind, so folgt daraus 
noch nicht, dass die Erklarung der physikalisch-chemischen Grundl^e 
der psychischen Erscheinungen bei den Protisten gleichbedeutend mit 
Verneinung der Existenz eines psychischen Lebens bei diesen Lebe- 
wesen sei. Demgemass mussen wir es als Willktir bezeichnen, wenn 
gewisse Forscher den hoheren Thieren (und selbstredend dem Men- 
schen) eine besondere Gruppe von psychischen Functionen, trotz 
dem deutlichen Zusammenhange dieser Erscheinungen mit den soma- 
tischen Functionen, zugestehen, und gleichzeitig jede Psychik bei den 
einfachsten Lebewesen leugnen, nur weil die bezuglichen Erscheinungen, 
wenigstens zum Theil, auf Erscheinungen von physikalisch-chemischem 
resp. mechanischem Charakter reducirt werden konnen. 

Nachdem wir in dieser Weise unsere Stellung gegenuber den 
psychischen Erscheinungen bezeichnet haben, treten wir zur TJebersicht 
der wichtigsten Daten, welche die Anwesenheit wenigstens von elemen- 
taren psychischen Functionen bei den einzelligen Lebewesen zu er- 
blicken erlauben. 

Am meisten erforscht ist die Reihe von Erscheinungen, welche 
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bei dem Auffangen der Nahrung Seitens der Zelle beobachtet werden. 
So ist es z. B. bekannt, dass viele Infusorien ausserst verwickelte Be- 
wegungen beim Aufsuchen der Nahrung ausfiihran: sie bewegen sich 
in einer bestimmten Richtung, meiden Hindernisse, passen sich an die 
Bedingungen, unter welchen die Beute sich befindet, an u. dergl. m. 
Am meisten Interesse bieten diejenigen Infusorien, welche mit Tricho- 
cysten, eigenartigen Schleuderapparaten, bewaflEhet sind, vermittelst 
welcher sie andere Infusorien, die ihnen als Nahrung dienen, betauben 
oder todten. Es wurde uns zu weit fuhren, die Mittel des Einzelnen 
zu beschreiben, welche die genannten Infusorien und andere Protisten 
ins Spiel setzen, urn Nahrung zu fangen, sich gegen Feinde zu ver- 
theidigen u. s. w. Es wird gentigen, Famintzin's Worte zu wiederholen, 
dass „diese Raubinfusorien nicht nur das Bewusstsein der Anwesen- 
heit einer Beute besitzen, sondern auch eine ganze Reihe von streng 
coordinirten und zur Erlangung des vorausbestimmten Zieles — zum 
Auffangen der Beute gerichteten Bewegungen ausfuhren." „Im All- 
gemeinen," sagt ferner Famintzin, „kann man auf Grand der vorhan- 
denen Daten kaum bezweifeln, dass die Wimperinfusorien Erscheinungen 
des psychischen Lebens resp. willkurlicher Handlungen aufweisen, welche 
in den Infusorien bewusste Beziehungen zu der umgebenden Welt yor- 
auszusetzen zwingen. Es scheint mir, dass sie in intellectueller Hin- 
sicht viel hoher als die Coelenteraten stehen". Wir sehen in der 
That, dass die yon den einfachsten Lebewesen ausgefuhrten Verrich- 
tungen in keinem Falle einfache genannt werden konnen; wir sehen 
ebenfalls, dass die Annahme einer elementaren Form von Bewusstsein 
auf Erscheinungen fusst, welche denjenigen nahe stehen, die es uns 
erlauben, von einer psychischen Sphare bei den hoheren Thieren zu 
sprechen. 

Die Versuche und Beobachtungen von Veewoen u. A. zeigen, 
dass ein Theil der uns hier beschaftigenden Erscheinungen in die 
Kategorie des Tropismus einzureihen ist. Mit diesem Namen wird 
die Fahigkeit gewisser Reizinittel, die Bewegungsrichtung beweg- 
licher lebender Elemente zu determiniren, bezeichnet. Es sind zahl- 
reiche Beobachtungen vorhanden, welche beweisen, dass die Warme, 
der galvanische Strom, das Licht und veiischiedene chemische und 
mechanische Agentien eine anziehende resp. abstossende Wirkung auf 
die beweglichen Elemente auszuuben pflegen; auf dem Boden dergleichen 
Beobachtungen sind die Lehren von Thermotropismus, Galvanotropis- 
mus, Heliotropismus, Chemotropismus, Tigmotropismus u. s. w. auf- 
gewachsen. Es ist bemerkenswerth , dass nicht Alles, was die beweg- 
lichen Elemente anzieht, niitzlich fiir sie ist; nicht selten kommt es 
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vor, dass diese Elemente wie bezaubert in grossen Schaaren dahin 
eilen, wo sie ein sicherer Tod erwartet. Die Bedeutung aller be- 
treffenden Erscheinungen bleibt noch ausserst dunkel: moglicherweise ist 
in gewissen Fallen die Bewegungsrichtung von relativ einfachen mecha- 
nischen Bedingnngen abhangig; doch selbst diese verhaltnissmassig 
einfachen Falle geben, bei genauerem Studium, Anlass znr Aufetellung 
einer ganzen Eeihe von Fragen, welche noch lange unbeantwortet 
bleiben werden. Selbst abgesehen davon, dass die weitere Untersuchung 
dieser Erscheinungen zur Aufklarung der Lehre von der Ernahrung 
der Zelle beitragen kann, versprechen die Erscheinungen des Tropismus 
viel Licht auch auf gewisse pathologische Aufgaben zu werfen. Wix 
wissen, wie leicht die Wanderzellen unseres Organismus verschiedene 
gefonnte Partikel (z. B. Trummer von rothen Blutkorperchen) auf- 
nehmen; wir wissen ebenfalls, dass bei der Entzundung Emigration 
von Leukocyten aus den Gefassen stattfindet, dass ferner, wenigstens 
gewissen Bakterien gegeniiber, die Leukocyten die feindliche Rolle 
einnehmen, welche Metschnikoff fur seine Phagocyten vindicirt und 
welche im Auffangen und Verdauen von Mikrobien besteht. Viele 
Grunde erlauben es zu behaupten, dass in diesen Fallen die Bewegungs- 
function durch den Chemotropismus und vielleicht auch durch den 
Tigmotropismus u. dergl. geregelt wird. Ich hatte schon die Gelegen- 
heit, auf Leber's Versuche mit Phlogosin hinzuweisen. Hier will ich 
nur noch einige Angaben von Massart und Bobdet citiren, welche 
darthun, dass die Producte der Lebensthatigkeit von Staphylococcus 
pyogenes albus einen unzweifelhaft anziehenden Einfluss auf die Leu- 
kocyten ausuben ("vgl. auch Steinhaus). Die genannten Forscher 
suchen weiter zu beweisen, dass die Spaltungsproducte der ladirten 
Zellen und die Auswurfsstoffe der normalen Ernahrung ebenfalls 
positiv chemotropische Eigenschaften besitzen. Massart und Bordet 
constatiren endlich, dass durch Anasthesie der Leukocyten man 
sie der tactilen und chemischen Sensibilitat verlustig machen kann. 
Gleichfalls interessante Beobachtungen hat Gabritschewsky gelie- 
fert; er behauptet, dass sehr viele Bakterien positiv chemotropiscli 
auf die Leukocyten wirken. Naturlich bleibt es fraglich, ob die Leu- 
kocyten, wenn sie sich in der Richtung der Stoffwechselproducte der 
Bakterien bewegen und manchmal selbst die Bakterien auffangen, 
gleichzeitig als bewusste Verfechter des Wohlzustandes des Gesammt- 
organismus auftreten. Es ware zweifelsohne, zu weit gehender Anthro- 
pomorphisms, wenn wir so leichtfertig ein derartdges Bewusstsein 
den Leukocyten zuschreiben wiirden. Anders freillch, wenn wir zu- 
geben, dass gewisse Andeutungen der psychischen Thatigkeit die Leuko- 
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. cyten, wie im Allgemeinen alle beweglichen Elemente, auf ihren Wan- 
derungen begleiten. 

Ich will keine weiteren Thatsachen aufzahlen, welche als psy- 
chische Erscheinungen gedeutet werden konnten, und ziehe es vor, 
zur Systematisirung der ftmdamentalen psychischen Thatigkeiten der 
Protisten, wie sie von Verworn vorgeschlagen wird, uberzugehen. 
Alle psychischen Erscheinungen theilt Verwoen in zwei Kategorien: 
zur ersten Kategorie gehoren die Erkenntnissvorgange, zur letzteren — 
die Willensausserungen; die erstere Kategorie zerfallt ferner in unbe- 
wasste Empfindungen (Warmeempfindung, Lichtempfindung u. s. w.) und 
unbewusste Vorstellungen; die letztere — in reflectorische, impulsive 
und automatische Bewegungen (die reflectorischen Bewegungen sind 

' mit den unbewussten Empfindungen verbunden, die impulsiven und 
automatischen — mit den unbewussten Vorstellungen). Schon daraus 
sehen Sie, dass Verwoen Bewusstsein im directen Sinne des Wortes 
bei den Protisten nicht anerkennt: ihr psychisches Leben ist noch nicht 
von der Fackel beleuchtet, in deren Strahlen der Mensch und die hoheren 
Thiere durch's Leben wandern. Meiner Ansicht nach ist das Verworn'- 
sche System im Allgemeinen ein befriedigender Ausdruck der Wirk- 
lichkeit; ich muss aber bemerken, dass das Ausschliessen des Bewusst- 
seins aus diesem System, resp. die voile Negirung selbst der leisesten 
Andeutungen eines Bewusstseins der eignen Individuality Seitens der 
Protisten, mir als allzuweit gehend erscheint. Schon aus den wenigen 
Beispielen, welche oben genannt worden sind, kann man den Schluss 
Ziehen, dass gewisse Protisten solche Bewegungen ausfuhren, welche 
jeder vorurtheilsfreie Beobachter geneigt ware, gleich den Erscheinungen 
des Seelenlebens hoherer Thiere, als bewusste zu betrachten. Eine 
entscheidende Bedeutung will ich selbstverst&ndlich dieser Einschran- 
kung nicht einraumen: in der Natur giebt es uberhaupt keine scharfen 
Grenzen, und es ware sehr schwer, demjenigen die Anwesenheit eines 
Minimum von Bewusstsein gegenuber zu behaupten, fur welchen mini- 
male Quantitaten gleich Null sind. 

In Betreff des Systems von Vebworn, welches — mutatis mutandis 
— bei Beurtheilung der in unseren nervosen Centralapparaten vor sich 
gehenden Erscheinungen mithelfen kann, glaube ich noch bemerken 
zu mussen, dass der Begriff von den unbewussten Empfindungen und 
von den unbewussten Vorstellungen, wie sehr derselbe auch von den 
metaphysischen Lehren missbraucht wird, doch zweifelsohne eine der 
wichtigsten biologischen Eroberungen ist. Beim Studium der Storungen 
in der psychischen Sphare beim Menschen werden wir mit zahlreichen 
Thatsachen bekannt, welche uns zur Ansicht veranlassen, dass das Gebiet 
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der unbewussten Functionen in unserem Leben eine in der That ent- 
scheidende Rolle spielt Mit Recht behauptet Claude Bernard, ein 
ebenso scharfer Beobachter als hervorragender Denker, dem Beispiele 
von Bichat folgend, dass der Begriff von der unbewnssten Empfind- 
lichkeit, yon der „unempfundenen Empfindung", nicht minder der Wirk- 
lichkeit entspricht, als der Begriff yon der bewussten Empfindnng. 
„AUe Thatigkeiten unseres Organismus," sagt er, „sind yon inneren 
oder ausseren, physiologischen, normalen oder kunstlichen Reizungen 
erzengt: sie setzen also Empfindlichkeit voraus, wenn wir unter diesem 
Worte einfach die Fahigkeit, auf den Reiz zn antworten, verstehen. 
Diese Reactionen bieten nns aber alle moglichen Abstafangen yon der 
unmerklichen, rein trophischen Reaction bis zur Bewegungsreaction, 
die fur unsere Sinne wahrnehmbar ist, and endlich bis zur bewussten 
Reaction hinauf". 

In den letzten Zeiten sind Yersnche gemacht worden, die bei den 
Protisten zn beobachtenden Erscheinungen mit denjenigen zusammen- 
znstellen, welche an den nichtorganisirten Substanzen zu sehen sind, 
die znsammengesetzten Lebensansserungen der Protisten mittelst mecha- 
nischer Begriffe zn erklaren. Lehrreiche Beitrage dazu haben Bert- 
hold, Quincke n. A. geliefert. Urn die allgemeine Richtnng der- 
artiger Untersuchungen zu illustriren, will ich z. B. einen Versuch 
von Sachs anffihren. Dieser Forscher fullte einen Teller mit einer 
Oelemulsion von bestimmter Zusammensetzung und exponirte ihn 
dem directen Sonnenlichte aus, wobei der Teller zur Halfte mit einem 
Brette zugedeckt war; nach kurzer Zeit gingen alle Oelpartikeln von 
dem beleuchteten Theile in den dunklen uber, als ob sie, die Sonne 
meidend, sich im Schatten verbergen wollten. Viel Interesse bietet 
auch folgender Versuch von Roux: werden in eine trube gesattigte 
wasserige Carbolsaurelosung einige Tropfen angefarbten Chloroforms ein- 
gefuhrt, so bildet sich um jeden Tropfen ein Strahlenkranz; nachdem nun 
die Strahlen zweier Nachbartropfen sich beruhrt haben, bewegen sich 
mit wachsender Geschwindigkeit die Tropfen aus einer Entfernung von 
einigen cm auf einander und vereinigen sich. Roux macht auf die 
aussere Aehnlichkeit dieser Erscheinungen mit dem, was in den Ei- 
zellen bei Vereinigung des Samenkorperkerns mit dem Eikerne vor sich 
geht, aufinerksam. Doch bemerkt er richtig, dass uns hier die aussere 
Aehnlichkeit nicht irreleiten darf: es ware vollstandig verfehlt, beide 
Vorgange in Betreff ihres Entstehungsmechanismus zu identificiren. Wir 
werden kaum fehlgreifen, wenn wir die Bemerkung von Roux auf viele 
andere derartige Falle anwenden, da ja fur eine ausschliesslich mecha- 
nische Erklarung der Lebenserscheinungen das vorhandene factische 
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Material- noch nicht ausreicht. Bei unseren Untersuchungen, die bio- 
logischen Thatsachen mechanisch zu erklaren, durfen wir nicht ver- 
gessen, dass diese Bemuhungen erst in einer entfernten Zukunft von 
einem unzweideutigen Erfolge gekront werden. 

Wir haben uns schon mehrmals uberzeugen konnen, dass die Zelle 
in ihren Lebensausserungen als ein zosammengesetztes Ganze auftritt. 
Wir haben gesehen, dass die verschiedenen Functionen nicht nur auf 
die Zelle in ioto, sondern auch auf gewisse Structurelemente derselben 
zu beziehen sind. Kunftige Forschungen werden es zweifelsohne dar- 
thun, wie weit die Moglichkeit, die Zelle in Theile zu spalten, welche 
noch Andeutungen eines psychischen Lebens zeigen, geht. Heutzutage 
waren alle Vermuthungen auf diesem Gebiete noch verfruht Eben- 
falls ware es schwer, ein Schema der Storungen in den psychischen 
Functionen der Zelle zu skizziren. Wir miissen uns einstweilen damit 
begntigen, was wir uber die Abweichungen in der Bewegungsfunction 
wissen; Alles, was uber diese Grenze hinausragt, unterliegt nur einer 
vergleichenden und sehr zweifelhaften Beurtheilung auf Grand der 
Daten, die beim Studium hoherer Thiere erhalten werden. 

In der zweiten Vorlesung haben wir schon darauf hingewiesen, 
dass die Zellen vielzelliger Organismen untereinander in einem ge- 
wissen inneren und ausseren Zusammenhange stehen. Ware die Aufgabe 
der allgemeinen Pathologie der Zelle nur auf das Studium der Erschei- 
nungen, welche von einzelligen Wesen geliefert werden, beschrankt, so 
konnten wir alle diejenigen Fragen unberucksichtigt lassen, welche 
beim Studium der krankhaften Erscheinungen in den vielzelligen Or- 
ganismen auftauchen; es ist aber selbstverstandlich, dass die patho- 
logischen Erscheinungen, deren Trager die Zellen der Polyplastiden 
sind, nothwendigerweise in das Gebiet der allgemeinen Pathologie der 
Zelle mitgeh5ren; demgemass haben wir nicht nur das Eecht, sondern 
auch die Pflicht, diejenigen functionellen Storungen, welche durch ab- 
norme Bedingungen des Zusammenlebens der Zellen, die ein complicirtes 
System bilden, geschaflFen werden, in das Bereich unserer Studien 
hereinzuziehen. Der Pathologe, welcher die krankhaften Erscheinungen 
im Leben des Menschen, der hoheren Thiere und Pflanzen untersucht, 
hat nur ausserst selten mit pathologischen Erscheinungen in einzelnen 
Zellen zu thun. Man kann sagen, dass die ganze Pathologie des 
Menschen sich an mehr oder minder grossen Zellengruppen abspielt 
Es ist demnach auch leicht verstandlich, dass die Frage nach dem 
Zusammenhang und den gegenseitigen Beziehungen zwischen den 
Zellen unter pathologischen Verhaltnissen unsere voile Beachtung ver- 
dient 
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Der tiefe innere Zusammenhang, welcher die Zellen des Organis- 
mm in ein harmonisches Ganze vereinigt, kann ans verschiedenen 
Tbataacben und Erwagungen abgeleitet werden. Es ist bekannt, dass 
die hoheren OrganLsmen, wie zusammengesetzt and verschiedenartig 
me im reifen Zustande auch sind, einfach und einartig in fruheren Ent- 
wickelungspbasen erscheinen. Im Beginne haben wir die Eizelle, 
welcbe unter dem Einflusse des eingedrongenen Samenfadens sich in 
einer gewissen Ordnung zu theilen beginnt, wobei die junge Zellen- 
brut kraft mannigfacher morphologischer Gesetze sich zu bestimmten 
Geweben und Organen gestaltet. Es ist ferner bekannt, dass Yer- 
anderungen in einer Zellengruppe, in einer Kategorie von Geweben 
und Organen, entsprechende Veranderungen in anderen Zellengruppen, 
in anderen Geweben und Organen nach sich ziehen. Der nonnalen 
Anatomie und Physiologie ist es gelungen, wenigstens im Allgemeinen 
zu zeigen, mit Hulfe welcher Mechanismen dieses zu Stande kommt 
Wem ist in der That unbekannt der Antheil des Nerven-, des Blut- 
gefass- und Lymphgefasssystems u. dergL m. in diesem Palle? Es 
ist nicht am Platze, hier in die Einzelheiten einzugehen, welche 
an einem anderen Orte besprochen werden sollen. Es genugt ein 
Hinweis darauf, dass sehr viele Thatsachen uns die Vermuthung 
nahe legen, dass zwischen den verschiedenen Zellenkategorien ausserst 
verwickelte nutritive Verhaltnisse existiren. Hochst wahrscheinlich 
erreichen die Nahrstoffe, wenn sie in eine Zelle resp. Zellengruppe 
aufgenommen werden, auf dieser ersten Etappe nicht diejenige Stufe 
der Umwandlung, an welcher wir sie finden, wenn sie aus dem Or- 
ganismus eliminirt werden. Nachdem sie auf der ersten Etappe ge- 
wisse Veranderungen durchgemacht haben, gehen die genannten Stoffe 
in andere Zellen iiber, wo sie ihren Umwandlungscyklus fortsetzen, u. s. w. 
Naturlich geht daraus noch nicht hervor, dass die Stoffwechselvorgange in 
der einen Zellenkategorie von denjenigen, welche in einer anderen statt- 
finden, toto coeio verschieden sein sollten; viel wahrscheinlicher ist es, 
dass die Zellen, welche untereinander sowohl in physikalisch-chemischer, 
wie in functioneller Hinsicht so viel Aehnlichkeit haben, auch in Be- 
treff der nutritiven Function untereinander verglichen — jedoch nicht 
identificirt werden konnen. Demnach ist es anzunehmen, dass die 
Nahrsubstanzen , wenn sie in eine Zelle gerathen, in Bezug auf ihr 
weiteres Schicksal sich in zwei Gruppen theilen lassen: der eine Theil 
verliert schon hier seine ganze potentielle Energie und wandelt sich in 
Stoffe um, welche fur den Organismus nicht mehr nutzlich sind, der 
andere Theil erleidet nicht so weitgehende Umwandlungen und, nach- 
dem er die betreffende Zelle verlassen hat, geht er in andere uber, um 
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weiter zum Besten des ganzen Organismus verwerthet zu werden. Zur 
Illustration des Gesagten will ich die Beobachtangen von Meissner, 
v. Schroeder u. A. erwahnen , welche beweisen, dass die Hauptstatte, 
wenn nicht der einzige Ort, wo Harnstoff producirt wird, die Leber ist. 
Dieses bedeutet — mit anderen Worten — , dass die stickstoffhaltigen 
Substanzen der Nahrung, welche zweifelsohne zur Ernahruog aller Kor- 
perzellen nothwendig sind , nicht an jeder Stelle des Organismus resp. 
nicht in jeder einzelnen Zelle die letzte Stufe ihrer Umwandlungen er- 
reichen, sondern nur in einer bestimmten Zellengruppe. Erinnern Sie 
sich ferner an diejenige Muskeldegeneration, welche beim Lachs wahrend 
der Beifung seines Sexualapparates vorzukommen pflegt. Angesichts 
solcher Thatsachen muss die Lehre vom Oekus der ZeUen, welche Gaulb 
zu begrtinden sucht, als hochst bedeutungsvoll bezeichnet werden. Wie 
luckenhaft diese Lehre auch sein mag, ist sie doch sowohl fur den 
Physiologen, wie fur den Pathologen, welcher so oft tiefe Nutritions- 
storungen in manchen Organen auf gewisse Storungen in anderen Kor- 
pertheilen folgen sieht, von grossem Belang. 

Die allgemeine Beurtheilung der Beziehungen, welche die wissen- 
schaftliche Analyse zwisohen den Elementen vielzelliger Organismen 
sowohl unter normalen, als auch unter pathologischen Umstanden ent- 
deckt, lasst nochVieles zu wiinschen tibrig. Wie das immer dann zu 
geschehen pflegt, wenn man mit ausserst verwickelten biologischen Er- 
scheinungen zu thun hat, so fehlt es auch hier nicht an voreiligen 
Verallgemeinerungen , welche aus leicht verstandlichen Grunden der 
Porschung nur schaden konnen. Als Beispiel sei die Theorie von 
Baed angefuhrt, welcher zu beweisen sucht, dass die ZeUen aufeinander 
par distance einwirken konnen. Er glaubt, dass die einen ZeUen auf 
die anderen eine inducirende Wirkung, gleich der den Physikern be- 
kannten magnetischen und electrischen Induction, ausuben. Es wird 
kaum Jemand zweifeln, dass die BARD'schen Betrachtungen mit der 
Wirklichkeit nicht ubereinstimmen; die „vitale Induction" von Bard 
wird bei den Physikern wohl nur Zweifel erregen, und die normalen 
wie pathologischen Biologen werden sich erst dann dieser Lehre an- 
schliessen, wenn viele andere Erklarungsversuche gescheitert sind. Um 
nicht den Boden der Thatsachen zu verlieren, mtissen wir uns zur 
Zeit mit den schon oben erwahnten Andeutungen fiber die Rolle der 
Ernahrung, des Nervensystems u. dergLm. begntigen. 

Verlassen wir nun die allgemeinen Erwagungen und wenden wir 
uns an die Besprechung gewisser Thatsachen, welche zur weiteren Auf- 
klarung der betrefiFenden Fragen verhelfen konnen. 

Es ware wohl unmogUch, in der ganzen Biologie einen Fall zu 
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linden, in welchem der Zusammenhang zwischen den Zellen so deut- 
lich zu Tage trete, als bei der Befruchtnng; schwer fiele es gleichfalls, 
ein Gebiet zu nennen, wo die yor nnseren Augen entstandene Ver- 
knupfung zweier Zellen so reich an verschiedenartigen mid hochst be- 
langreichen Folgen ware. Wir begegnen hier einer Keihe yon Er- 
scheinungen, die sowohl far die Physiologie wie far die Pathologie 
yon eminenter Tragweite sind: es sei nnr die erbliche Uebertragang 
dieser oder jener Organisationseigenthtunlichkeiten genannt Wer weiss 
nicht, sei es nnr ans seinem taglichen Leben, inwiefern die Erblich- 
keit viele Erscheinungen des normalen and pathologischen Lebens be- 
herracht? Der innige Zusammenhang, welcher sich zwischen dem 
Samenkorperchen und dem Ei — zwei yerschiedenen Individuen, dem 
Mannchen und dem Weibchen angehorenden Elementen — entwickelt, 
fuhrt, wie bekannt, zur Auspragung der typischen Eigenschaften beider 
Erzeuger in der Frucht. Der experimentellen Analyse ist es gelungen, 
den Schleier zu heben , hinter welchem die bezuglichen Erscheinungen 
yerborgen waren. Heutzutage ist die Hofihung nicht mehr ausgeschlossen, 
dass es einst moglich wird, die individuellen Yerschiedenheiten der 
Frucht den beiden Generatoren gegenuber, Verschiedenheiten, die in 
letzter Instanz auf Eigenartigkeit der Fruchtzellen und ihrer Ver- 
bindung untereinander zuruckzufuhren sind, nicht nur theoretisch, 
sondern auch streng thatsachlich zu erortern. Es braucht wohl nicht 
des Naheren besprochen zu werden, welche weite Horizonte sich dem 
Forscher eroflhen, wenn ihm die Moglichkeit gewahrt wird, thatig in 
die Processe des organischen Schaffens einzugreifen. Es sei hier Bovebi 
citirt, welcher, dem Beispiele von R. und 0. Hektwig folgend, Eier von 
niederen Thieren, nachdem die ersteren durch mechanische Eingriffe 
ladirt worden waren, kunstlich befruchtete. Ihren besonderen Werth 
verdanken die Versuche von Bovebi dem Umstande, dass die befruch- 
teten und die befruchtenden Elemente yerschiedenen Thierarten ange- 
hdrten. Indem er die Eier von Sphaerechinus granularis mit dem Samen 
von Echinus miwotubermdatus befruchtete, erhielt er Bastardformen, 
welche ihrer ausseren Gestalt und ihrem Skelettbaue nach in der Mitte 
zwischen den beiden Eltern standen; auf diese Weise kam also eine 
neue charakteristische Thierform zur Entwickelilng. Anders, wenn mit 
dem Samen von Echinus microtubercukUus solche Eier von Sphaer- 
eehinus granularis befruchtet waren, welche vorher eine gewisse Zeit 
lang in einem Probirglase mit Wasser umgeschuttelt waren. Wenn 
der Samenkorper in ein unverandertes resp. unladirtes Ei kam, so ent- 
wickelte sich die uns schon bekannte Mittelform; eine ahnliche Form 
entstand auch, wenn das Spermatozoon in ein kernhaltiges Theilstuck 
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gerieth, doch waren dabei die Larven immer ausserst klein; wenn 
aber das iSbfcmu&spermatozoon in ein Sphaerechinicsetfr&gment drang, 
welches kernlos war, so traten kleine Larven auf, die denen ganz 
ahnlich waren, welche sich aus der Verbindung von Eckinusmmen. 
and -Ei entwickeln. Beachtenswerth ist der TTmstand, dass die Zellen- 
kerne dieser kleinen Larven kleiner waren als die der anderen Larven; 
Bovebi verbindet dieses mit dem Umstande, dass der erste Furchungs- 
kern in solchen Fallen run die Halfte kleiner ist als der nonnale 
erste Furchungskern, welcher durch Verschmelzung des mannlichen 
und des weiblichen pronucleus entsteht. Wir folgern daraus, dass 
der Trager von erblichen Eigenschaften der Kern ist; wir sehen auch, 
dass die Eigenschaften der Elemente, welche die Frucht bilden, in 
enger Abhangigkeit von den Eigenschaften der ersten Keime, aus 
welchen sie sich entwickeln, stehen; endlich sehen wir auch, dass die 
Verbindung der Gewebselemente in ein complicirtes Ganze auch von 
den Eigenschaften der ersten Keime bedingt wird. Nach alledem 
mussen wir wohl bekennen, dass die Beobachtungen von Boveri, wenn 
sie nur Bestatigung find en, einen bedeutenden Fortschritt ausniachen 
werden. 

Das Studium der Infectionskrankheiten hat schon langst die JQiitfker 
und die Pathologen bewegt, die Frage von der Immunitat auf die 
Tagesordnung zu stellen; besonders rasch entwickelten sich die be- 
treflFenden Lehren wahrend der letzteren Jahre, da so grosse Fortschritte 
in der Bakteriologie und in der damit verbundenen parasitaren Theorie 
der Infectionskrankheiten verzeichnet worden sind. Ich will in dieser 
Vorlesung die Lehre von der Immunitat nur von derjenigen Seite in An- 
griff nehmen, welche viel Licht auf die Lehre von dem Zusammenhange 
zwischen den Zellen wirft. Es ist bekannt, dass das einmalige Ueberstehen 
gewisser Infectionskrankheiten den Organismus gegen eine zweite Infec- 
tion immun macht Als Beispiel genugt es, die Syphilis anzufuhren. Es 
ist ebenfalls bekannt, dass die Immunitat auch kunstlich mittelst praven- 
tiver Impfangen erzeugt werden kann. Studiren wir derartige Erscheinun- 
gen eingehender, so uberzeugen wir uns, dass die Immunitat sich auf den 
ganzen Organismus erstreckt. Am einfachsten lasst sich die Bichtig- 
keit dieses Satzes durch die tausendfachen Impfungen der Vaccine 
zur Verhutung von Variola beweisen. Eine unbedentende Quantitat 
des Vaccinegiftes genugt, um den Organismus auf eine ganze Reihe 
von Jahren nicht nur gegen die Vaccine, sondern auch gegen die 
Variola immun zu machen. Dabei fallt ein ebenso frappanter wie 
praktisch wichtiger Umstand auf: bei Versuchen, die Vaccine ein 
zweites Mai zu impfen (zu einer Zeit, wo das Thier noch unempfang- 



262 Mnige Bemerkungen uber die psychische Function der ZeUen. 



lich ist), erhalt man negative Ergebnisse, welche Korperstelle man 
auch immer zur Impfung wahlen mochte. Daraus haben wir zu 
schliessen, dass alle Elemente, Dank dem Zusammenhange und den 
Wechselbeziehungen zwischen den Zellen des Organismus, eine gewisse 
tiefeingreifende Veranderung erlitten haben. Wie zahlreich auch die 
Theorien von der Immunitat sind, ihr wahrer Mechanismns bleibt 
immer unentrathselt; doch soil dieses uns keineswegs die Fundamental- 
thatsache, uber welche keine Zweifel bestehen konnen, verschleiern. 
Die erwahnten Ergebnisse sind noch in einer anderen Beziehung 
lehrreich: wir wissen in der That, dass dabei weder durch die mikro- 
skopische Analyse, noch durch andere Forschungsmittel in den Zellen 
Veranderungen zu erkennen sind. Man sieht daraus, wie unzulang- 
lich noch die Methoden sind, uber welche die Wissenschaft solchen 
Fragen gegenuber verfugt, und wie vorsichtig man ans Werk gehen 
muss, wenn man sich entschliesst, die Existenz von Yerbindungen zu 
leugnen, welche mit Hulfe unserer relativ groben mikroskopischen 
Forschung nicht wahrzunehmen sind. 

Ich will noch einige Beobachtungen nennen, um zu zeigen, dass 
die Storung des Zusammenhanges und der normalen Wechselbeziehungen 
zwischen den Zellen schwere Folgen auch fur die Function einzelner 
Organe nach sich zieht. 

Vor Allem wollen wir uns am Herzmuskel aufhalten. In den 
letzten Zeiten neigt man sich zur Annahme, dass viele Falle von todt- 
licher Herzparalyse auf Storung des harmonischen Zusammenhanges in 
der Thatigkeit der einzelnen Muskelelemente zuruckzufuhren sind (Sic 
William). In der Pathologie des Kreislaufs werden des Einzelnen die 
Bedingungen angefuhrt, welche das sog. delirium cordis bewirken, wobei 
statt regelmassiger Herzcontractionen uncoordinirte Zusammenziehungen 
einzelner Muskelelemente zu beobachten sind, die von keinem Nutz- 
effecte begleitet werden. Gewisse Griinde lassen es vermuthen, dass 
derartdge Coordinationsstorungen entweder durch primare Kreislaufs- 
storungen in den Coronararterien , oder durch den Wegfall gewisser 
Nerveneinflusse u. d. m. erzeugt werden. Von unserem Gesichtspunkte 
aus ist hier nur der Umstand von Bedeutung, dass die Storung der 
normalen Wechselbeziehungen der einzelnen Zellen eines Organs selbst 
den Tod des ganzen Organismus als Folge haben kann. Diese Be- 
merkungen uber das Herz sind angesichts der neuen Stromung, 
welche sich jetzt in Bezug auf den Bau des Herzens Bahn bricht, 
doppelt beachtenswerth. Romberg und His leugnen auf Grund ihrer 
embryologischen Forschungen die Existenz von automatischen Nerven- 
— -^n im Herzmuskel. Moglicherweise ist also der Mechanismus des 
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Herzdeliriums noch inniger mit der Storung von normalen Wechsel- 
beziehungen zwischen den Muskelelementen verbunden, als es fruher den 
Anschein hatte. 

Weiter sei noch Einiges uber das Flimmerepithel gesagt. Die 
Flimmerbewegungen der einzelnen Zellen einer Epitheldecke sind nicht 
regellos; man kann im Gegentheil sagen, dass die Coordination dieser 
Elemente eine der hochsten ist. Entsprechende Versuche haben ge- 
zeigt, dass die Flimmerbewegungen vom Nervensysteme nicht direct 
beeinflusst werden. Ferner ist auch erwiesen worden, dass die Flimmer- 
bewegungen an einer Stelle z. B. durch Kalte aufgehoben werden 
konnen, ohne dass die Reizwelle an dieser Stelle unterbrochen wurde. 
Man muss also zugeben, dass zwischen den aufeinanderfolgenden Zellen- 
reihen eine innere Coordination besteht; die Flimmerhaare einer Zelle 
bewegen sich nicht deshalb, weil sie durch die Bewegungen der Flim- 
merhaare einer Nachbarzelle mechanisch angereizt werden, — die 
Flimmerbewegungen entstehen kraft gewisser innerer Veranderungen, 
welche die Zellenleiber durchlaufen (Kbaet). Welche Folgen die Zer- 
storung dieser inneren Verbindungen nach sich ziehen wtirde, ist ohne 
Weiteres klar. Das Gesagte mochte ich mit Gruber's Beobachtungen 
an Stentoren zusammenstellen; es ergab sich, dass bei derTheilung dieser 
Infusorien die Tochterzellen, wenn sie nur von einer dunnen Proto- 
plasmabrucke miteinander noch verbunden sind, sich strong harmonisch 
bewegen — ihre Flimmerhaare schwingen unisono. Ebenso wunder- 
volle Erscheinungen bietet der Volvox , welcher aus circa 12,000 
Elementen besteht, die untereinander mittelst Protoplasmafaden ver- 
bunden sind; die Geisseln des Volvox arbeiten wieder harmonisch unter- 
einander. 

Es ist angezeigt, in dieser Vorlesung noch folgenden Umstand 
zu beruhren. Das Studium der Structur unseres Korpers fuhrt uns 
zur XJeberzeugung, dass die normalen Verhaltnisse ein stetiges Gleich- 
gewicht zwischen den einzelnen Structurelementen voraussetzen. Dieses 
Gleichgewicht ist die Folge einer Art von Kampf urns Dasein zwischen 
den Zellen (Roux). Nehmen in diesem Kampfe gewisse Elemente 
Oberhand uber die Anderen, so miissen augenscheinlich morphologische 
und functionelle Storungen eintreten. Man weist z. B. darauf hin, 
dass im Greisenalter die epithelialen Elemente eine Neigung zu ver- 
starkter Wucherung verrathen, was Thieesch durch abnehmende 
Gegenwirkung seitens anderer Gewebe zu erklaren sucht. Liegt nicht 
darin eine der Ursachen der Entwickelung von Carcinomen, die so oft 
im Greisenalter zur Beobachtung gelangen? Es werden auch Volk- 
mann's und Klemensiewicz' Untersuchungen citirt, welche zeigen, 
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dass unter pathologischen Umstanden das eine Gewebe in das andere 
hineinwachsen kann, d. h. dass die Elemente des einen Gewebes die 
Elemente eines anderen verdrangen kdnnen. Wys8, welcher an der 
Cornea seine Yeisuche anstellte, beobachtete, dass bei Heilung der 
Hornhantwnnde der Defect an&ngs yon wncherndem Epithel ausgefullt 
wird; spater proliferirt das Bindegewebe energischer nnd verdrangt den 
Uebeisehnss an Epithel, so dass zuletzt beide Gewebsarten im Gleich- 
gewicht erscheinen. 

Die Wechselbeziehungen zwischen den Geweben ond der Zusam- 
menhang zwischen den Zellen treten bei der Ausbreitong von krank- 
haften Processen im Organismus anch zn Tage. 

Die Ausbreitong der krankhaften Processe kann entweder per 
(xmtinuitatem, oder aber per contiguitatem stattfinden. Greift der Process 
yon einer Stelle anf eine andere uber resp. yon einem Gewebe auf ein 
anderes, welches in unmittelbarem anatomischen Zusammenbange mil 
ersterem steht, so spricht man von einem Uebergange per continui- 
tatem. Demnach kann eine Erkranknng der Nasenschleimhant anf das 
Antrum Highmori, anf den Gaumen, den Larynx, die Bronchen n. s. w. 
nbergehen. In anderen Fallen werden Gewebe befallen, welche mit 
dem erkrankten in keinem nnmittelbaren anatomischen Znsammenhange 
stehen, sondern diesem einfech anliegen; das ist der Uebergang per 
contvfwtatem. Bei Erkranknng der visceralen Pleura kann z. B. der 
Process auf die pleura parietalis uberspringen. Diese Art yon Ueber- 
gang findet hauptsachlich an wenig beweglichen Theilen statt, welche 
lange Zeit sich gegenseitig beruhren. Manchmal werden beide TJeber- 
gangsmodi gleichzeitig ins Spiel gesetzt. Haben wir vor uns eine 
Exulceration in der Lunge, so bemerken wir, dass der krankhafte 
Process per conHnuitotem umsichgreift und die pleura visceralis erreicht, 
yon wo aus er per contiguitatem auf die pleura parietalis wandert 

Bei den hier besprochenen Ausbreitungsweisen von pathologischen 
Processen muss man zuvdrderst beachten, dass die befallenen Gewebe 
gewisse Prodncte bilden kdnnen, welche krankheitserregend auf die an- 
liegenden oder die Nachbargewebe wirken. Ferner soil notirt werden, 
dass anch die primaren Agentien, welche die Erkranknng erzeugt haben, 
sich ausbreiten honnen. Wird ein Gewebsbezirk von pathogenen Mikro- 
bien befallen, so umfassen dieselben ein immer grosseres Territorinm, 
demzufolge anch der pathologische Process weiter fortgeleitet wird. 
Damit ist aber augenscheinlich noch nicht Alles erschdpft. Wir mussen 
hier an das oben uber den inneren Zusammenhang der Zellen Gesagte 
erinnern; es ist sehr wahrscheinlich, dass Elemente, die untereinander 
in besonders innigem Znsammenhange stehen, am leichtesten sich gegen- 
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seitig pathologische Zustande ubermitteln. Wenn wir ein Zellenelement 
aus seinem physiologischen Gleichgewichte bringen, zerstoren wir eo 
ipso das Gleichgewicht anderer mit diesem eng verbundenen Elemente. 
Man falle aber dabei nicht ins Extrem and suche complicirte Ursachen 
dort nicht auf, wo sie verhaltnissmassig einfach vorliegen; wir denken 
hier an die mechanischen Einwirkungen. Wird z. B. durch einen krank- 
haften Process eine glatte Organoberflache uneben, rauh, so kann dieser 
Umstand an nnd fur sich den regelmassigen Gang der Lebensprocesse 
in den anliegenden Theilen, welche einem stetigen mechanischen Seiz 
unterworfen werden, storen. 



Neunzehnte Vorlesung. 

Der intracellulare Parasitismus unter pathologischen Umstfinden. 

M. H.! In den vorausgegangenen Vorlesungen habe ich schon 
mehrmals die Prage von den intracellularen Parasiten beriihrt; wieder- 
holt lenkte ich Ihre Au&nerksamkeit darauf, dass in den Zellen ver- 
schiedenartige Parasiten hausen konnen. In dieser Vorlesung mdchte 
ich Sie mit einigen Fundamentalthatsachen in Betreff dieses intracel- 
lularen Parasitismus eingehender bekannt machen; dabei werde ich 
naturlich alle Einzelheiten ausser Acht lassen, welche nur fur die 
Pathologie des polycellularen Organismus als solchen von Wichtigkeit 
sind ? da die betreffenden Daten in anderen Abtheilungen der all- 
gemeinen Pathologie die ihnen gebuhrende Berucksichtigung finden 
werden. 

Vom allgemein-biologischen Gesichtspunkte aus stellt der patho- 
logische Parasitismus eine besondere Art von Symbiose dar. Unter 
Symbiose verstehen wir im Allgemeinen das mehr oder minder lang- 
dauernde Zusammenleben von zwei (oder mehr) Lebewesen. Mit den 
Erscheinungen der Symbiose sind die Biologen erst unlangst bekannt 
geworden, doch besitzen wir schon jetzt mehrere Beobachtungen, welche 
beweisen, dass den Erscheinungen der Symbiose eine grosse Bedeutung 
in der Oekonomie der lebendigen Natur zukommt. So ist es z. B. 
bekannt, dass eine ganze Gruppe von Pflanzen, welche in tausenden 
von Arten auftritt und weit auf der Erde verbreitet ist, namlich die 
Gruppe der Plechten, fur den Botaniker eine Association von zwei oder 
drei verschiedenen Pflanzenformen ist. Die Plechten sind Pilze, welche 
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symbiotisch mit Algen leben. Jede Art von Flechtenpilzen vereinigt 
sich mit einer bestimmten Form resp. mit bestimmten Formen von 
Algen; ubrigens ist die Zahl der Algenarten, welche zur Bildung der 
Flechten mit den Pilzen in Verbindung treten, geringer als die der 
bezuglichen Pilze. Hochst beachtenswerth ist der Umstand, dass die 
Flechtenalgen kunstlich aus den Flechten isolirt werden and selbst- 
standig weiter leben konnen, wahrend die Flechtenpilze sich ganz anders 
verhalten: sie gehen ohne die Algen bald zu Grande. Einen Antheil 
an der Symbiose haben die Algen anch in gewissen anderen Fallen. 
Die Beobachtangen von Cienkowski, Bbandt a. A. zeigen, dass bei 
vielen niederen Thieren (Badiolarien, Infusorien, Schwamme, Medasen, 
Wurmer, Schnecken a. dergl. m.) in gewissen Zellen grim, braan oder 
roth pigmentirte Algen za finden sind. Directe Versuche haben be- 
wiesen, dass in diesen Fallen die Algen den betreffenden Thieren 
grossen Nutzen bringen; die Thiere gehen ohne dieselben rasch za 
Grande. Allem Anschein nach haben die Algen eine grosse trophische 
Bedeatung, da sie die Fahigkeit besitzen, complicirte organische Ver- 
bindungen (Starke) ans anorganischen za synthetisiren. Andererseits 
erhalten die Algen von ihren Symbionten die ihnen nothigen Salze, das 
Wasser und die Kohlensaure. Wir sehen also, dass in derartigen 
Fallen der Symbiose keine pathologische Bedeatang zazaschreiben ist; 
alle diese Falle konnte man, dem Beispiele von de Baby folgend, unter 
den Begriff der mutualistischen Symbiose rnbriciren, welche sich da- 
dorch charakterisirt , dass die beiden Symbionten sich gegenseitig 
Nutzen bringen, so dass zwei Lebensprocesse in ein einheitliches Ganze 
verschmolzen sind. Einen anderen Charakter weisen die Falle von 
Symbiose auf, welche nach de Baby unter dem Begriffe der anta- 
gonistischen Symbiose rubricirt werden sollen: hier wirken die Sym- 
bionten mehr oder minder schadlich, zerstorend aufeinander ein. In 
der Natur finden wir freilich alle moglichen Uebergangsformen, so 
dass eine scharfe Grenze zwischen diesen beiden Eategorien nicht leicht 
durchzufahren ist; doch unterscheiden sich die Endglieder scharf genug, 
um jeden Zweifel an der Richtigkeit der angedeuteten Gruppirung 
auszuschliessen. Diejenigen Erscheinungen, welche im taglichen Leben 
unter der Bezeichnung von Parasitismus bekannt sind, gehoren oflFen- 
bar zu den Erscheinungen der antagonistischen Symbiose, wie ver- 
schieden gross auch die Schadlichkeit des Parasiten und die Zeitdauer 
der Symbiose sein mogen. Die Biologie der Parasiten, ihre mehr oder 
minder bedeutende Abhangigkeit vom Wirththier u. s. w. liefern An- 
haltspunkte far die systematische Gruppirung derselben; auf die Be- 
trachtung dieser Gruppirung wollen wir uns jedoch nicht einlassen. 



I 
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Dem intracellularen Parasitismus begegnen wir vor allem bei ge- 
wissen Infectionskrankheiten, welche durch das Eindringen von be- 
stimmten pathogenen Bakterien in den Korper verursacht werden. Zahl- 
reiche Versuche haben bewiesen, dass im gesunden Organismus, unter 
nonnalen Umstanden, nur in den Korpertheilen Bakterien zu finden 
sind, welche mit der Aussenwelt unmittelbar communiciren. So 
sind z. B. viele Bakterienarten aus dem Magendarminhalte isolirt worden. 
Es ist sehr wohl moglich, dass einige dieser Arten sich fur den Orga- 
nismus durch ihren Antheil an der Verarbeitung des Nahrmaterials 
als nutzlich erweisen; andererseits ist es aber anch unzweifelhaft, dass 
sie als Ursache gewisser Erkrankungen auftreten konnen (es seien hier 
die Falle von erhohter Faulniss im Darmcanal mit Bildung von gif- 
tigen Producten hervorgehoben). Es sei dem wie ihm wolle, jedenfalls 
dringen unter den genannten Verhaltnissen die in den Korperhohlen 
zu findenden Bakterien nicht in die Gewebe, nicht in die Zellen ein. 
Dadurch wird auch der Umstand erklart, dass weder die Unter- 
suchung von festen Geweben, noch die Untersuchung des Blutes 
und verschiedener Gewebssafte unter nonnalen Bedingungen die An- 
wesenheit von Bakterien nachzuweisen vermochte. Im Allgemeinen darf 
man sagen, dass die Zellen der menschlichen und thierischen Gewebe 
keinen besonders gunstigen Boden zur Ansiedelung und Entwickelung 
von Bakterien darstellen. Die Versuche von Wyssokowitsch, welcher 
verschiedene Bakterienarten direct in das Gefasssystem von Kaninchen 
einfuhrte, zeigen, dass nicht pathogene Arten nur kurze Zeit im Orga- 
nismus aufgehalten werden; gewisse Bakterien dringen dabei in die 
Gewebszellen (Capillarendothel der Milz, der Leber und des Knochen- 
marks) ein, resp. werden von diesen aufgenommen; doch ist der Orga- 
nismus nach verhaltnissmassig kurzer Zeit wieder ganzlich bakterienfreL 
Es existiren ubrigens Hinweise darauf, dass in gewissen Zellenelementen 
bei Thieren besondere Gebilde,«lie viel Aehnlichkeit mit Bakterien haben, 
als stetige Bestandtheile gefunden werden konnen. So hat Blochmann 
in dem Fettkorper von Blatta und Peripkmeta eigenartige Stabchen in 
vielen central gelegenen Zellen beobachtet; diese Stabchen sind von 
regelmassiger Form und bestimmten Dimensionen, vermehren sich 
nach Blochmann mittelst Theilung und dringen in die Eizellen, wo- 
durch sie von einer Generation der anderen ubergeben werden. Obige 
Gebilde konnten bis jetzt noch nicht kunstlich gezuchtet werden, 
so dass ihre bakterielle Natur jedenfalls zweifelhaft bleibt. Gewisse 
Forscher gehen indessen bei der Beurtheilung von Beobachtungen, 
welche for die Anwesenheit von Bakterien in Geweben sprechen, zu 
weit: sie nehmen an, dass Bakterien z. B. kraft eines besonderen Zer- 
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falls der Zellenelemente oder ihrer Derivate entstehen konnen (hierzu 
gehoren die zahlreichen Arbeiten von B£champ, zum Theil auch die von 
Wigand, Fokker u. A.). Der jetzige Stand der bakteriologischen 
Technik lasst keinen Zweifel daruber bestehen, dass alle derartigen Be- 
obachtungen Frucht von Missverstandnissen sind, welche durch unge- 
ntigend strenge Beachtung der zur Verhutung von Verunreinigung 
anznwendenden Yorsichtsmaassregeln entstehen. 

Man soil sich nicht vorstellen, dass in den zweifellosen Fallen, in 
welchen pathogene Bakterien in den Organismus dringen, das erste 
und nnmittelbare Object ihrer Einwirkung die Gewebszellen sind. Wir 
wissen, dass nicht selten bei der Entwickelung von schweren Infec- 
tionskrankheiten die Bakterien nnr in den Flussigkeiten des Korpers 
resp. im Blutplasma zu finden sind, wahrend die Zellen selbst bakterien- 
frei bleiben. Mit intracellularen Bakterien haben wir es verhaltniss- 
massig selten zu thun. Hierzu gehoren die Beobachtungen uber die 
Gonorrhoea, die Tuberculose, die Lepra, den Malleus, die Syphilis, 
das Ehinosclerom, die Phlegmone, die Pneumonie, die Mausesepti- 
camie u. s. w. Die bezuglichen Bakterien liegen dabei nicht in alien 
Zellenelementen des befallenen Bezirkes — am haufigsten werden sie 
in den Wanderzellen und verhaltnissmassig selten in den wuchernden 
Elementen des erkrankten Gewebes angetroflFen. Der Sinn dieses Ein- 
dringehs der Bakterien in die Zellen wird heutzutage in sehr ver- 
schiedener Weise gedeutet. Die Einen glauben, dass die Korperzellen 
activ zum Zwecke der Verdauung und Zerstorung die Bakterien auf- 
nehmen , wobei diese letzteren im Moment der Aufnahme noch 
lebensfahig sind. Zu Gunsten dieser Deutung fuhrt besonders Metsch- 
nikofp viele Beobachtungen und Versuche an, welcher mit uner- 
mudlicher Ausdauer seine Phagocytenlehre vertheidigt, die sowohl 
das Genesen bei Infectionskrankheiten, wie auch die angeborene und 
erworbene Immunitat erklaren soil. Die Anderen glauben, dass nur 
solche Bakterien in die Korperzellen gelangen, welche in den Gewebs- 
saften einen grossen Theil ihrer Vitalitat schon eingebtisst haben. 
Dieser Ansicht gemass, welche sehr hervorragende Verfechter besitzt, 
nehmen die Zellen in sich nur die Bakterienleichen auf. Endlich 
existiren auch Beobachtungen, welche far ein selbstandiges Eindringen 
von Parasiten in die Korperzellen sprechen. Man muss bekennen, 
dass diese ganze Frage, trotz der muhevollen Arbeit, welche zu ihrer 
Beantwortung aufgewandt worden ist, doch noch nicht zu einer end- 
gultigen Losung reif genug ist. Jedenfalls ist es sehr wahrscheinlicli, 
dass nur zu oft in dem heissen Kampfe, welcher jetzt uber die be- 
treffenden Fragen gefiihrt wird, dem Streben nach kunstlichen Ver- 
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allgemeinerungen und kiinstlichem Einklang Thatsachen zum Opfer ge- 
bracht werden. Allem Anschein nach stehen viele der kampfenden 
Ansichten in keinem innerem principiellen Gegensatze zu einander; dieser 
Umstand legt die Hofftrang nahe, dass in einer nicht allzu entfernten 
Zukunft die Widerspruche in einer einheitlichen, synthetischen Auffas- 
sung sich auflosen werden. 

Bei der naheren Untersuchung der Bakterien, welche auf diese 
oder jene Weise in die Korperzellen eingedrungen sind, uberzeugen 
wir uns oft, dass sie in den neuen Existenzbedingungen gewisse Ver- 
anderungen erleiden. In den einen Fallen weisen sie Degenerations- 
erscheinungen auf: ihre Form verandert sich, die regelmassigen Struc- 
turverhaltnisse werden zerstort, die Fahigkeit, Farbstoffe aufzunehmen, 
verschwindet u. s. w. In andern Fallen weisen die Bakterien Proli- 
ferationserscheinungen auf, welche selbst sehr energisch werden konnen. 
Leider kann eine genaue Prufung der bezuglichen Umwandlungen 
nicht mit erwunschter Vollstandigkeit vorgenommen werden, da in 
den allermeisten Fallen wir auf den Aufbau von Schlussfolgerungen 
aus der Zusammenstellung einzelner Bilder, und nicht aus dem 
Studium des ganzen Vorganges an einer und derselben Zelle, an- 
gewiesen sind. Eine gleiche Stellung nehmen wir der Frage nach den 
Veranderungen der bakterienhaltigen Zellen gegenuber ein. Gewisse 
Beobachtungen lassen es vermuthen, dass auch hier die Folgen sehr ver- 
schieden sein konnen: die einen Zellen fallen der Degeneration und 
Necrose anheim, wahrend in anderen die Kerne proliferiren, was zur 
Bildung von vielkernigen Elementen fuhrt. Die Beurtheilung dieser Ver- 
anderungen ist dadurch erschwert, dass sie in den befallenen Partien 
auch unabhangig vom Eindringen der Bakterien in die Zellen er- 
scheinen konnen. Die mikroskopische Untersuchung von fixirten Ob- 
jecten schliesst die Moglichkeit aus, eine Zelle, welche im Zustande 
der Entartung Bakterien aufgenommen hat, von einer solchen zu 
unterscheiden , welche erst in Folge des Eindringens von Bakterien 
eine beliebige Metamorphose erlitten hat. 

Wenn wir die Frage nach dem Eindringen von Bakterien in die 
Zellen erortern, mussen wir noch eine allgemeine Erscheinung notiren, 
die nicht bedeutungslos genannt werden kann. Die in Zellen gedrun- 
genen Bakterien liegen in den uberaus zahlreichsten Fallen im Zellen- 
leibe, nicht im Zellenkerne. Wodurch diese Bevorzugung des Zellen- 
leibes zu erklaren ist, bleibt unbekannt. Man nimmt gewohnlich an, 
dass die Bakterien in den Zellen verdaut werden, und die Function 
der Verdauung wird hauptsachlich mit dem Zellenleibe in Zusammen- 
hang gebracht. Mir scheint es, dass hier noch andere Umstande mit 
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im Spiel sind. Man darf ja nicht vergessen, dass die Bakterien 
eine mehr oder minder lange Zeit lebensfahig in den Zellen bleiben 
konnen. Warum dringen sie in solchen Fallen nicht in die Kerne 
ein? Zwar wissen wir noch nicht, vermittelst welcher Krafte die 
Bakterien in den Zellenleib aufgenommen werden; am rathselhaftesten 
sind dabei die Falle, wo Bakterien, die keine Eigenbewegungen be- 
sitzen, in solchen Zellen gefunden werden, welche ihrerseits nicht an 
das Auffangen geformter Theile resp. an das Umfliessen derselben an- 
gepasst sind. Jedenfalls ist es bekannt, dass die Zellenkerne unter ge- 
wissen Umstanden Bewegungen ausfiihren, so dass sie wohl befahigt sind, 
trotz Anwesenheit einer Membran, die Bakterien in sich aufzunehmen. 
Derartige Erwagungen fiihren mich zur Annahme, dass tiefere Ur- 
sachen existiren mussen, welche die eingedrungenen Bakterien im 
Zellenleibe auf halten. In der That haben wir im Auge zu behalten, dass 
die Bakterien sowohl ihrer Morphologie wie ihren physikalisch-chemischen 
Eigenschaften nach ganz eigenartige Elemente sind. Butschm ver- 
theidigt nicht ohne Grand ihre Kernnatur; ahnliche Ansichten sind auch 
bald in dieser, bald in jener Form von anderen Forschern geaussert 
worden. Von diesem Gesichtspunkte aus wird es bis zu einem ge- 
wissen Grade verstandlich , warum die Bakterien gunstige Lebens- 
bedingungen in demselben Medium linden , in welchem auch die 
Zellenkerne leben, also in dem Zellenleibe. Desto mehr Beachtung ver- 
dienen die Untersuchungen von Balbiani an dem Paramaecium aure- 
lia, welche in einem entgegengesetzten Sinne sprechen. Schon J. Mulleb 
hat bemerkt, dass im Kerne und im Kernkorperchen der Paramaecien 
manchmal besondere fadenartige Gefyilde enthalten sind; nach den An- 
gaben von Balbiani sind diese Gebilde parasitare Bacillen, welche 
die Kerne und Nucleolen, die dabei sehr grosse Dimensionen erreichen, 
vollstandig ausfiillen. Beilaufig sei bemerkt, dass die befallenen Para- 
maecien die Lust zu copuliren vollstandig einbussen, dass es also 
— mit anderen Worten — den Anschein hat, als ob die Sexual- 
instinkte mit der Anwesenheit eines gesunden Kernes verbunden waren. 
Man kann nur wtinschen, dass derartige Beobachtungen einer erneuerten 
Prufung unterworfen werden. 

Mit den Ursachen der pathogenen Wirkung der Bakterien haben sich 
die Forscher viel beschaftigt. Sehr weit auseinandergehende Meinungen 
sind daruber geaussert worden; man darf dieselben in folgenden Satzen 
resumiren. Die Bakterien wirken auf den von ihnen befallenen Or- 
ganismus schadlich entweder auf mechanischem, oder auf chemischem 
Wege; letztere Wirkungsweise lasst sich ihrerseits von verschiedenen 
Gesichtspunkten aus betrachten: die Bakterien nehmen fur sich 
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die Nahrstoffe in Anspruch, welche unter nonnalen Umstanden dem 
Organismus zu Gute kommen, verbrauchen den Sauerstoff, welcher vom 
Wirththiere ausgenutzt werden soil, vergiften durch toxische Pro- 
ducte ihrer Lebensthatigkeit, erzeugen abnorme Gahrungen im Korper 
u. s. w. Wir mussten die Grenzen der Pathologie der Zelle uber- 
schreiten, wollten wir sammtliche factische Daten anfuhren, auf welchen 
alle diese Behauptungen basirt sind, da das bezugliche Material haupt- 
sachlich zum Zwecke der Erklarung derjenigen Veranderungen, welche 
im Gesammtorganismus bei den Infectionskrankheiten zu Tage treten, 
gesammelt worden ist. Ich will mich deshalb auch mit der einfachen 
Formulirung der angefuhrten Thesen begnugen und werde nur hinzu- 
fugen, dass die erwahnten Momente, allem Anschein nach, aucb die 
pathogene Wirkung der Bakterien auf die einzelnen Zellen bestimmen. 

Sebr interessant ist die Frage, von welchen Bedingungen der 
fur die Zellen gtinstige Ausgang des Kampfes mit den eingedrungenen 
Bakterien abhangig ist. Selbstverstandlich muss in jedem einzelnen 
Falle der Kampf der Zellen und der Bakterien seine besonderen Eigen- 
thumlichkeiten aufweisen, so dass es schon a priori nicht zu erwarten 
ist, dass dem gunstigen Ausgange in alien Fallen ein und derselbe 
Mechanismus zu Grunde liege. Trotzdem glaube ich, dass es nutz- 
lich sein wird, hier die lehrreiche Beobachtung von Hofer anzu- 
fuhren, welcher die Bedingungen der Verdauung an den mit Para- 
maecien genahrten Amoben studirte. Hofer hat das Schicksal der 
Paramaecien in kernhaltigen und kernlosen Theilstucken von Amoben 
verfolgt. Es stellte sich heraus, dass die kernhaltigen Theilstucke, 
gleich nonnalen Amoben, binnen drei bis vier Tagen die Paramaecien 
verdauen, wahrend die kernlosen Theilstucke das Nahrmaterial entweder 
unverdaut herausbeforderten oder nur einen kleinen Theil davon ver- 
dauten, und auch dieses langsam und unvollkommen. Daraus muss 
gefolgert werden, dass dem Kerne ein gewisser Einfluss auf die Ver- 
dauung des vom Zellenleibe aufgenommenen Nahrmaterials zukommt. 
Auf Grund der HoFER'schen Beobachtungen darf man wohl die Ver- 
muthung aussern, dass auch in den Korperzellen die Verdauung der 
eingedrungenen Bakterien resp. ihre Zerstorung nur dann moglich ist, 
wenn die bezuglichen Zellenkerne auf der Hohe ihrer Lebensthatig- 
keit stehen. 

Neben den Bakterien existirt noch eine andere grosse Gruppe yon 
Lebewesen, deren einzelne Reprasentanten in der Rolle von intracellu- 
laren Parasiten auftreten. Ich meine hier die Protozoan. Die Patho- 
logen haben schon langst bemerkt, dass gewisse Protozoan in den 
Korperhohlen parasitisch leben konnen. Hierzu gehoren die Beobach- 
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tungen fiber Amoeba colt, Balantidium coli, Trichomonas intestinalis r 
Trichomonas vaginalis u. s. w. Es isl auch bekannt, dass in den Organen 
selbst parasitare Protozoan zu finden sind. Als Beispiel sei Gocci- 
drum oviforme genannt, welches besonders oft in der Darmwand and 
in der Leber des Kaninchens auftritt. Manchmal ist die Darmschleim- 
hant formlich mit Coccidien gespickt Es sind auch gewisse Pseudo- 
navicellen beim Menschen gefunden worden, unter Anderem in pleuri- 
tischen Exsudaten (KflNSTLEB , Pitbes). Hier sind femer auch die 
MiESCHEB'schen Schlauche zu nennen, die nicht selten bei der mikro- 
skopischen Untersnchung des Fleisches von Schweinen, Schafen, Mausen 
und vom Rinde zn entdecken sind; in diesen Schlauchen findet man 
grosse Mengen sog. BAiNEY'scher Korperchen. Allem Anschein nach 
haben wir es in diesem Falle mit einer Sarcosporidieninfection zn thun. 
Alle diese Befunde machen die Voraussetzung wahrscheinlich, dass auch 
solche Falle moglich sind , in welchen die ganze Entwickelung des Pro- 
tozoan im Inneren der Zellen vor sich geht. In der That sind auch in 
den letzten Jahren zahlreiche Thatsachen bekannt geworden, welche der- 
artige Vermuthnngen bestatigt haben. Es muss nnr bedanert werden, 
dass die betreflFenden Erscheinungen viel weniger erforscht worden sind 
als diejenigen der bakteriellen Infection, welche den Forschern alle 
ubrigen Erscheinungen des Parasitismus yerdeckt haben. 

Besonders zahlreich sind in der uns hier beschaftigenden Frage 
die Blntuntersuchungen gewesen, wobei es sich herausstellte, dass im 
Blute der verschiedensten Reprasentanten des Thierreichs parasitare 
Protozoan gefunden werden konnen. Ich habe einige dieser Parasiten 
schon gelegentlich der Malaria-Melanamie erwahnt; hier mdchte ich. 
diese Angaben etwas vervollstandigen. Sehr eingehende Untersuchungen 
fiber die Parasitologic des Blutes sind von B. Danilewsky angestellt 
worden, welcher im Blute von Froschen, Eidechsen, Schildkroten nnd 
verschiedenen Vogeln Parasiten aus der Gruppe der Protisten (speciell 
viele Eeprasentanten von SporozoSn) entdeckt hat. Aehnliche Befunde 
sind auch von anderen Forschern notirt worden (Geuby, Lankesteb^ 
Gtbassi, Mitbophanow u. A.). Nach den Beobachtungen von B. Dani- 
lewskt sind die Blutparasiten der Vogel am haufigsten im Fruhjahr 
und im Herbst zu finden. Von unserem Gesichtspunkte aus ist es 
von Interesse, dass die Blutparasiten einen Theil ihrer Entwickelung 
in den weissen und rothen Blutkorperchen durchmachen; dabei beob- 
achtet man das allmahliche Yerschwinden der Substanz der Blut- 
korperchen, welche zuletzt in eine Art von Cysten, die mit Parasiten 
gefullt sind, verwandelt werden. Die von B. Danilewsky in dem Schild- 
krotenblute gefundene Gregarine ist sehr ahnlich, oder selbst identisch. 
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mit dem Cytozoon des Froschblutes, an welchem Gaule seine inter- 
essanten Beobachtungen angestellt hat; wie bekannt, halt Letzterer die 
Cytozoen nicht fiir Parasiten, sondern fur integrirende Bestandtheile 
der Zellen. In gewissen Fallen ist die Zahl der Blutparasiten eine 
sehr grosse. Es ist auch wunderbar, dass sehr oft die Thiere, welche 
diese Parasiten beherbergen, keine bemerkenswerthen krankhaften Er- 
scheinungen aufweisen. B. Danilewsky hatte bei der XJntersuchung 
von mehreren Hunderten von Vogeln nur vier oder funf Mai Gelegen- 
heit, die deletare Wirkung derartiger Parasiten zu sehen. Moglicher- 
weise hat sich bei den Vogeln unter dem Einflusse der Vererbung mit 
der Zeit eine Art Anpassung an diese Parasiten entwickelt; vielleicht 
spielt dabei auch die hohe Korpertemperatur der Vogel eine gewisse 
Kolle. 

Die oben iiber die Malaria-Infection angefiihrten Daten beweisen, 
dass die Untersuchung des Blutes auf etwaige Parasiten auch in der 
menschlichen Pathologie von Bedeutung sein kann. Aber auch in man- 
cher anderen Hinsicht ist die Untersuchung des Blutes in pathologischen 
Fallen von grossem Belang, so dass ich es nicht als uberflussig be- 
trachte, Sie in diejenige Methode der Blutuntersuchung einzuweihen, 
welche uns besonders oft gute Resultate gesichert hat. Es liegt dieser 
Methode die Fixirung der morphologischen Blutelemente mittelst con- 
centrirter wasseriger Sublimatlosung zu Grunde (Gaule). Nach vielen 
Versuchen blieb Gaelinski bei folgender Modification stehen, welche 
sich sowohl bei der Untersuchung von Blutparasiten, wie auch bei der- 
jenigen von normalem und pathologischem Blute im Allgemeinen be- 
wahrt hat. Ohne die Details zu berucksichtigen, die spater aus- 
fiihrlich veroffentlicht werden sollen, will ich hier nur das Wichtigste 
hervorheben. Eine kleine Pipette wird mit der indifferenten Flussigkeit 
gefullt, welche zum Zwecke der Blutverdunnung bei der Blutkorperchen- 
zahlungVerwendung findet; dann wird das betreffende Blutgefass oder das 
Herz aufgeschnitten, ein Tropfen Blut moglichst schnell in die Pipette 
aufgenommen, wo es sich von selbst mit der indiflferenten Flussigkeit ver- 
mischt. Eine kleine Portion der Mischung wird nun auf einen Object- 
trager ubertragen, worauf unmittelbar die concentrirte Sublimatlosung 
aufgegossen wird. Der Sublimateinwirkung wird das Blut einige Minuten 
lang ausgesetzt, wonach die morphologischen Elemente des Blutes, ohne 
dass ihre Formen dabei alterirt werden, an das Glas fest haften. Nach 
Auswaschen des Praparates in Wasser wird es einige Minuten lang 
mit absolutem Alkohol behandelt und dann mit Wasser wieder ab- 
gespult; endlich folgt die Farbung. Die lehrreichsten Bilder erhielt 
Gaelinski bei Gebrauch der combinirten Farbung, bei welcher das 
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Anilingelb mit in Anwendung kam (die elective Affinitat dieses Farb- 
stoffes zu den rothen Blutkorperchen hat schon fruher Steinhatts bei 
Farbung von Gewebsschnitten constatiren konnen). Der Gang der 
Farbung ist der folgende: Zuerst kommt das BoHMEE'sche Hamatoxylin 
(2 M.) mit nachfolgendem Auswaschen in 1 °/ wasseriger Alaunlosung 
und in destillirtem Wasser, dann das Nigrosin (1 °/ 00 wasserige Losung, 
einige Secunden), ferner Rose-Bengale (l°/ wasserige Losung, 5 M.) 
und endlich das Anilingelb (1% wasserig-alkoholische Losung, 5ML); 
der TJeberschuss an Farbstoff wird mit Wasser entfemt. Nach be- 
endeter Farbung schliessen wir die Praparate in gewohnlicher Weise 
in Canada-Balsam ein. An Praparaten , die in der angegebenen Weise 
gefarbt waren, fand Gaklisnki, dass die Kerne der rothen Blut- 
korperchen von Bana esculenta sich blau-violett oder grun farben und 
der Zellenleib — gelb (dabei ist zu bemerken, dass die perinucleare 
Protoplasmazone nicht selten roth gefarbt erscheint; diese Zone ist ver- 
schieden dick und es strahlen manchmal von ihr dunne Faden in die 
peripheren Abschnitte des Zellenleibes aus). Sind im Blute des unter- 
suchten Thieres Cytozoen anwesend, so sind sie bei dieser Farbung sehr 
leicht zu bemerken, da sie hauptsachlich Rose-Bengale au&ehmen, 
welche sie auf dem gelben Fond des Zellenleibes scharf hervorhebt 
(sind in den Parasiten kernartige Elemente vorhanden, so werden sie 
vom Hamatoxylin blau-violett tingirt). 

Der Antheil von schmarotzenden Protozoan auch an Erkrankungen 
verschiedener fester Gewebe ist heutzutage uber alien Zweifel er- 
haben. Zuvorderst sind hier die NEissEB'schen Befunde bei epithe- 
lioma contagiosum zu nennen. Dieser Forscher uberzeugte sich, dass 
bei der genannten Erkrankung in den Epithelzellen der Haut eigen- 
artige Gebilde zu finden sind, welche als verschiedene Entwickelungs- 
stadien einer Gregarine zu deuten sind. Ferner sei der sorgfaltigen 
Studien von Pfeuteb an dem contagiosen Tauben- und Huhnerepi- 
theliom gedacht. TJnlangst hat auch Wickham wichtige Befunde uber 
die sog. PAGET'schen Krankheit veroflfentlicht, welche sich durch eine 
chronische Entzundung der Brustwarzen und der angrenzenden Ge- 
webe auszeichnet und in Krebsbildung ausartet. Gleich Daeier be- 
hauptet Wiokham, dass wir es bei der PAGET'schen Krankheit mit 
einer Hautpsorospermose zu thun haben. In der That weist die mikro- 
skopische Untersuchung die Anwesenheit eines besonderen Parasiten 
aus der Gruppe der Sporozo8n in den Geweben, unter Anderem auch 
in den Epithelzellen, nach. Der Parasit hat eine ziemlich complicirte 
Entwickelungsgeschichte, was selbstverstandlich die Untersuchung er- 
schwert Er erscheint in Form einer kernhaltigen oder kernlosen 
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Protoplasmamasse, oder aber in Form einer Cyste mit doppeltcontou- 
rirter Membran und zahlreichen Sporen im Innern. Liegt der Parasit 
in einer Epithelzelle, so verdrangt er gewohnlich den Zellenkern nach 
der Peripherie. Es ist leicht verstandlich, dass die verschiedenen 
Bilder, welche auf diese Weise entstehen, Anlass zu falschen Deu- 
tungen geben konnten: man glaubte mit einer besonderen Degene- 
rationsart der Zellen, mit endogener Vermehrung u. d. m. zu thun 
zu haben. Ich kann nicht umhin zu erwahnen, dass uns beim Stu- 
dium von Carcinompraparaten (Praparate von A. Kosi^ski) Krebs- 
elemente aufgefallen sind, welche einigen Bildern von Wickham ahn- 
lich sehen. Moglicherweise stehen wir auch hier einer Erscheinung 
des Parasitismus gegeniiber. In Kieferepitheliomen sind von Malassez 
und AiiBARBAN zahlreiche Psorospermien gefimden worden. Natiirlich 
wird die Frage nur dann endgiiltig gelost werden, wenn es gelingfc, 
die Bedingungen fur die ktinstliche Zuchtung des betreffenden Para- 
siten ausserhalb des Organismus aufzufinden. 

Die intracellularen Parasiten aus der Gruppe der SporozoBn liegen, 
den Bakterien gleich, im Zellenleibe. TJebrigens besitzen wir schon jetzt 
gewisse Daten, welche dafur sprechen, dass einige Parasiten aus dieser 
Kategorie ihre Entwickelung in den Zellenkernen durchmachen konnen. 
Von grossem Interesse ist in diesem Sinne der Karyqphagios salamandrae, 
dessen Entwickelung in den Epithelzellenkernen der Salamanderdarm- 
schleimhaut von Steinhaus eingehend verfolgt worden ist. Dieser 
Parasit, welcher zur Gruppe der nackten Coccidien gehort, erscheint 
zuerst in Form eines kleinen kernhaltigen spharischen Gebildes ; indem 
er im Zellenkerne liegt, macht der Parasit auf dieser Entwickelungs- 
stufe den Eindruck eines Kernkorperchens. Manchmal findet man 
mehrere dergleichen Elemente im Kerne; sie sind dann von einander 
durch die unveranderte Kernsubstanz getrennt. Spater theilt sich der 
Kern des Parasiten, worauf die Zelltheilung erfolgt, und endlich kommt 
es zur Bildung der bekannten sichelformigen Korperchen (corpuscula 
fctieiformia). Der Kern der Wirthzelle enthalt dann eine spharische 
Hohlung, in welcher die sichelformigen Korperchen mit ihren Kernen 
in regelmassiger Anordnung gruppirt sind. Der Kern der Epithelzelle 
verschwindet allmahlich; zuletzt konnen nicht einmal Spuren desselben 
entdeckt werden und die jungen sichelformigen Korper liegen frei im 
Zellenleibe. Nach Ablauf einer gewissen Zeit werden die sichelfor- 
migen Gebilde spharisch und sind dann allem Anschein nach activer 
Bewegungen fahig, so dass sie in andere Zellen und in andere Kerne 
einzudringen vermogen. 

Die angefiihrten Beobachtungen werfen gewisses Licht auf die bio- 
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logischen Eigenschaften der Zellen im Allgemeinen. Es ist in der 
That auffallig, dass die intracellularen Parasiten beinahe ihre ganze Ent- 
wickelung in den Zellen durchzumachen im Stande sind. Es ware selbst- 
verstandlich unbegrundet zu behaupten, dass den Wirthzellen dadurch 
kein Schaden erwachst; in gewissen Fallen ist es klar, dass die Ent- 
wickelung des Parasiten auf Kosten der Wirthzelle , welche dem TJnter- 
gange anheim fallt, vor sich geht. Es ist ubrigens erstaunlich, dass 
die Zellen hierbei ihr normales Aussehen sehr lange bewahren konnen: 
dafur sprechen wenigstens die miskroskopischen Bilder. Es sei 
dem, wie ihm wolle, zweifellos ist es, dass die intracellularen para- 
sitaren Protozoan nur sehr wenig der verdauenden Wirkung der Zellen, 
woruber so viel beim Eindringen von Bakterien in die Zellen ge- 
sprochen wird, zuganglich sind. Es ware von Nutzen, beide bezug- 
lichen Beobachtungsserien zusammenznstellen, sei es nur, um nicht 
in Extreme beim Aufbau von Theorien fiber den Kampf der Korper- 
zellen mit den Parasiten zu verfallen. 

Das Verbreitungsgebiet der schmarotzenden Protozoan ist ohne Zweifel 
viel umfangreicher, als es allgemein geglaubt wird. Ausser den von uns 
angefiihrten Fallen sind noch viele andere bekannt, wo die pathogene 
Wirkung dieser Parasiten mehr oder minder wahrscheinlich ist. So 
wird z. B. die Entwickelung der Pocken mit der Anwesenheit von 
parasitaren amoboiden Gebilden im jKorper in Zusammenhang ge- 
stellt. Es sind auch Parasiten im Sputum beim Keuchhusten gesehen 
worden. Was die Pocken betrifft, so ist aus den sorgfaltigen Unter- 
suchungen von Pfeiffeb bekannt, dass der Pockenparasit, der seinen 
Platz unter den Sporozofin finden wird, sowohl in der Lymphe der 
Pockenpusteln, wie in dem rete McUpighii zu beobachten ist. Bei dem 
Eindringen des Parasiten in die Epithelzelle vergrossert sich dieselbe 
und geht zu Grande, wenn der Parasit seine Kapsel bildet. Manchmal 
finden wir in einer Zelle zwei Parasiten. Die Zahl der parasiten- 
haltigen Zellen schwankt zwischen weiten Grenzen. Aehnliche Resul- 
tate hat Pfeiffer auch bei den Kuhpocken, in den Vaccine -Blaschen 
beim Hunde, Pferde u. s. w. gefunden. Eigenartige Amoboiden sind 
auch von L6ff in der Variola-Lymphe gesehen worden. Nach Pfeiffeb 
sind Organismen aus der Gruppe von SporozoSn auch bei herpes zoster 
und bei varicella ein bestandiger Befund. In dem Blute von Scharlach-, 
Masern- und Mumpskranken und bei Rinderpest sind auch Gebilde 
gefunden worden, welche den Pockenparasiten ahnlich sehen. In Be- 
treflf des Keuchhustens will ich mich auf Deighleb berufen, welcher 
schon seit langerer Zeit nachdrucklich betont, dass ein Parasit aus 
der Gruppe der Ciliaten einen sehr haufigen Befund bei dieser Er- 
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krankung bildet. Aus der Beschreibung des Verfassers kann man 
sich die Entwickelung dieses Parasiten nicht ganz klar vorstellen; ge- 
wisse Bilder erlauben es zu vermuthen, dass er manchmal in Gebilden 
liegt, welche ihrer Grosse nach den Leukocyten oder den epithelioiden 
Zellen des Sputums nahe stehen. 

Ich habe diese letzte Beobachtungsreihe deshalb angefuhrt, weil 
ich Ihre Aufmerksamkeit darauf lenken mochte, dass die parasitaren 
Protozoan acute Erkrankungen begleiten konnen, bei welchen auch 
parasitare Bakterien vermuthet werden. So sind bei der Variola oft 
verschiedene Kokken als Krankheitsursache angesprochen worden; gleich- 
falls sind Hinweise darauf vorhanden, dass beim Keuchhusten charak- 
teristische Kokken und Stabchen im Sputum auftreten (Afanassieff 
fand im Sputum beim Keuchhusten Stabchen, die von alien bekannten 
verschieden sind und die er als speciflsche Krankheitserreger betrach- 
tet). Weitere TJntersuchungen werden es wohl aufklaren, in welch' 
complicirte Existenzbedingungen die Zellen treten, wenn sie mit so 
verschiedenartigen Parasiten in Beriihrung kommen. Es ware schwer, 
irgend welche aprioristische Voraussetzungen fiber das Schicksal der 
Zellen in solchen Fallen zu wagen. Nur das Eine unterliegt keinem 
Zweifel, dass die Anwesenheit des einen Parasiten die Wirkung des 
anderen bedeutend zu modificiren vermag. Zur Illustration will ich hier 
eine von Rogeb bemerkte Thatsache anfuhren: werden Culturen von Bar 
villus prodigiosus und Bacillus oedematis maligni unter die Haut oder 
in die Muskeln eines Kaninchens gleichzeitig eingebracht, so geht das 
Thier unwiderruflich binnen 24 Stunden zu Grunde, wahrend die Ein- 
verleibung der einen oder der anderen Bakterienart dem Kaninchen 
keinen Schaden anthut. Derselbe Torscher weist auch darauf hin, dass 
die Kaninchen fur den Bacillus anthracis besonders empfanglich werden, 
wenn gleichzeitig mit diesem der Bacillus prodigiosus geimpft wird. Es 
scheint demnach, dass der Bacillus prodigiosus eine Substanz producirt, 
welche in hohem Maasse die toxische Wirkung anderer Bakterien 
steigert. 

XJeberblicken wir nun den langen Weg, welchen wir miteinander 
zuriickgelegt haben, so sehen wir, dass die Zellen bei den verschie- 
densten functionellen Storungen der endgultige Untergang, die Auf- 
hebung der individuellen Existenz durch den Tod erwartet Dem 
Tode der Zellen begegnen wir ubrigens auch in den normal en Yer- 
haltnissen der Existenz vielzelliger Lebewesen, bei welchen, wie be- 
kannt, nicht nur ein Stoffwechsel, sondern auch ein Pormenwechsel 
statthat. In der nachsten Vorlesung werde ich einen kurzen Ueberblick 
der Erscheinungen liefern, welche die Umwandlung der Zelle in eine 
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Leiche begleiten; zum Schlusse dieser Vorlesung will ich nur noch 
sagen, dass die Ursache des Todes der Zellen nicht allein im Organis- 
mus selbst, sondern auch, dem Gesagten gemass, in intracellularen 
Parasiten liegen kann. 



Zwanzigste Vorlesung. 

Der Tod der Zelle. — Allgemeine Schlussfolgerungen. 

M. H. ! Der Todesbegriflf ist unzertrennlich mit dem Begriflfe vom 
Leben verbunden. Damit erklart es sich, warum Manche das Leben 
als fortwahrenden Kampf mit dem Tode, den Tod aber als Aufhoren 
des Lebens definiren. Man muss ubrigens nicht ausser Acht lassen, 
dass der Begriff vom Leben aus Betrachtung derjenigen Erscheinungen 
hervorgegangen ist, welche in vielzelligen Organismen statthaben. 
Wenn wir beim Uebertragen des Lebensbegriffes von vielzelligen auf 
einzellige Organismen auch auf keine wesentlichen Schwierigkeiten 
stossen, so gerathen wir beim Versuche, den Todesbegriflf auf gleiche 
Weise von den Polyplastiden auf Monoplastiden zu ubertragen, in eine 
ganz andere Lage. Es fragt sich in der That: ist der Tod ein unver- 
meidliches Loos aller Organismen uberhaupt? Ich habe in der zweiten 
Vorlesung diese Frage zum Theile beruhrt. Sie erinnern sich dessen, 
was fiber das Aufgehen der Mutterzelle in ihrer Nachkommenschaft 
gesagt wurde. In den bezuglichen Fallen haben wir keinen Grand, 
vom Tode zu reden, da wir keine Leiche vor uns haben. Von den 
Beobachtungen an Monoplastiden ausgehend, aussern sich manche For- 
scher dahin, dass den Monoplastiden der Tod nicht zu Theil wird. 
Besonders ausfuhrlich entwickelt diese Lehre Weismann, welcher an- 
nimmt, dass vom genannten Standpunkte aus die einzelligen, selb- 
standig lebenden Organismen unsterblich benannt werden konnen. Mit 
anderen Worten, es muss eingeraumt werden, dass in der Zelle, als 
selbstandigem Organismus, keine inneren TJrsachen vorhanden sind, 
welche selbst unter den gunstigsten ausseren Lebensbedingungen noth- 
wendig den Tod herbeifuhren wurden. Unter dem Einflusse irgend einer 
Gewalt gehen die einzelligen Wesen gleich den vielzelligen allerdings- zu 
Grande mit Hinterlassung einer Leiche; allein der Tod ist hier keines- 
wegs absolut nothwendig, sondern vielmehr zufallig. Der von ausseren 
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Verhaltnissen unabhangige Tod wird nur bei vielzelligen Organis- 
men angetroffen. Man muss ubrigens nicht glauben, dass die'Mono- 
plastiden in toto zum Tode verurtheilt sind: die Fahigkeit, ewig zu 
leben, gehort hier, in der obigen Bedeutung des Wortes, den Ge- 
schlechtszellen im Gegensatz zu den somatischen, welche die Haupt- 
masse des Korpers ausmachen und welche kraft einer speciellen An- 
passung der TJnsterblichkeit verlustig sind (die somatischen Zellen 
haben die Fahigkeit, nur eine beschrankte Zahl von Generationen zu 
liefern). Angesichts dessen ware die Sachlage folgendermaassen zu 
fonnuliren: der sog. naturliche Tod eines zusammengesetzten Organis- 
mus, sofern derselbe sich dem Tode durch Katastrophe nicht zuzahlen 
lasst, kann als Resultat der Anpassung oder einer derartigen gegen- 
seitigen Einwirkung zwischen den Bewegungen verschiedener Gruppen 
biologischer Molektile betrachtet werden, bei welcher die einen der 
letzteren aus dem Leben scheiden, wahrend die anderen — die Fort- 
pflanzungselemente — mit urn- so grosserer Energie den ganzen Cyklus 
normaler Bewegungen erneuern. Es versteht sich von selbst, dass 
diese ganze Lehre von der TJnsterblichkeit der Monoplastiden bis auf s 
Weitere nur Hypothese bleiben muss, die einer ferneren Bearbeitung 
bedarf. Der alleinige Hinweis darauf, dass die Zellen hochstwahr- 
scheinlich ein zusammengesetztes Ganze darstellen, berechtigt uns zu 
dieser Bemerkung. Vielleicht, dass die Fahigkeit, das Dasein unendlich 
lang zu continuiren, beim Fehlen schadigender ausserer Einwirkungen, 
nicht den Monoplastiden, auch nicht den Geschlechtselementen der 
Polyplastiden eigen ist, sondern irgend welchen Bioblasten, die den 
Structurelementen der Zelle gleichwerthig sind. 

Indem wir diese allgemeinen Erwagungen bei Seite lassen, wollen 
wir zur Priifung derjenigen Erscheinungen schreiten, welche beim Ab- 
sterben der Zelle wahrzunehmen sind. 

Zu allererst werden wir bei den Fallen stehen bleiben, in welchen 
die Zelle durch die dem vielzelligen Organismus selbst innewohnenden 
TJrsachen zur Leiche wird. Wir wissen, dass schon unter normalen 
Bedingungen manche Zellen unseres Korpers absterben und so fur den 
zusammengesetzten Organismus verloren gehen. Als Beispiel mogen 
hier sowohl die Epidermiszellen , als auch die Zellen verschiedener 
Drusenapparate dienen. Aus Thatsachen, welche in fruheren Vor- 
lesungen erortert wurden, ist es klar, dass in den hierher geho- 
renden Fallen der Tod der Zelle als Endglied einer verwickelten 
Kette von TJmwandlungen degenerativen Charakters erscheint. Es ist 
leicht einzusehen, dass dem Gesagten zu Folge die Abschatzung der- 
jenigen Veranderungen, welche dem Tode zur Last gelegt werden, 
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ausserst schwierig ist Lassen Sie mich dies durch ein Beispiel er- 
klaren. Bei Verhoraung der epidermoidalen Zellen, welche nach and 
nach in die sich abschuppenden Hornplattchen umgewandelt werden, 
treffen wir in den Zellenkernen gewisse Veranderungen an, die mit 
einem mehr oder weniger vollstandigen Schwinden dieser Kerne selbst 
abschliessen. AUerdings ist es hier nicht immer zu sagen, was mit 
der hornigen Metamorphose als solcher in Beziehong gestellt und was 
in Abhangigkeit vom Absterben gedacht werden solL Aehnliche Be- 
trachtungen drangen sich auch riicksichtlich der Drusenzellen auf, welche 
entweder in toto oder mit einem Theile ihres Leibes beim Secretionsvor- 
gange zu Grunde gehen, dem, wie gesagt, diese oder jene Art von Meta- 
morphose resp. Degeneration zu Grunde liegt. Im Allgemeinen kann 
wohl behauptet werden, dass die Dienstrolle der Zellen im vielzelligen 
Organismus, ihre Theilnahme am Leben des zusammengesetzten Ganzen, 
auf s Augenfalligste mit ihrem totalen oder partiellen Absterben ver- 
knfipft ist. Demgemass ist die Annahme statthaft, dass das Leben 
eines zusammengesetzten Wesens und der Tod der Zellen, aus welchen 
dasselbe besteht, Vorgange sind, die einander uberaus nahe stehen. 
Aus alledem folgt, dass es fast unm5glich ist, beim Untersuchen der 
Gewebe eines vielzelligen Organismus solche Erscheinungen heraus- 
zugreifen, die uns das einfache Bild des Zellentodes liefern wurden. 
Die 8omatischen Zellen sterben im vielzelligen Organismus ab, und 
zwar in der Mehrzahl der Falle weniger in Folge irgend einer „senilen 
Atropine", als in Folge irgend einer Metamorphose resp. Degeneration, 
von der die functionelle Bedeutung der Zellen in der allgemeinen 
Oekonomie des Korpers bestimmt wird. Auf Gleiches stossen wir recht 
oft auch unter pathologischen Bedingungen. 

Die Lehre vom ortlichen Tode oder von der Nekrose wird schon 
seit lange her von den Pathologen bearbeitet. In Abhangigkeit von 
verschiedenen schadigenden ausseren Einfliissen (mechanischen, ther- 
mischen, toxischen, nutritiven u. s. w.) konnen beliebige Korpertheile, 
beliebige Zellengruppen zu Leichen werden, wobei in den einen Fallen 
der Tod sehr rasch, in den anderen viel langsamer erfolgt. Die Falle 
ersterer Kategorie sind unter dem Namen directer Nekrose, die Falle 
zweiter Art unter dem Namen indirecter Nekrose oder Nekrobiose be- 
kannt. Von diesen beiden Kategorien eignet sich nur die erstere zum 
Studium der Erscheinungen, welche den Process des Todes als solchen 
charakterisiren; was aber die zweite Gruppe anbelangt, so haben wir 
hier meistentheils mit verschiedenen complicirenden Bedingungen resp. 
mit verschiedenen Degenerationen zu thun. So unterliegen z. B. bei 
mangelhafter Zufuhr arteriellen Blutes manche Zellen des Korpers sehr 
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leicht der Nekrobiose; es geht indessen, wie das in der Lehre von der 
Coagulationsnekrose erklart wurde, dem endgultigen TJntergange eine 
Reihe eigenartiger Veranderungen voraus, welche an und fur sich noch 
nicht den Tod der Zellen ausmachen, da unter geeigneten Umstanden 
die nutritiven Storungen in der Zelle, die eine gewisse Grenze nicht 
uberschritten haben, immerhin ausgeglichen werden. Noch mehr be- 
Techtigt sind wir, dasselbe in Betreff anderer Degenerationen zu sagen, 
die weniger bestrebt sind, die Zelle urns Leben zu bringen. Als Bei- 
spiel wollen wir die fettige Metamorphose wieder nennen, die in den 
Zellen durch manche Gifte hervorgerufen wird: es ist ja bei Weitem 
nicht jede der fettigen Entartung verfallene Zelle fur den zusammen- 
gesetzten Organismus unwiderruflich verloren, wenn es auch nicht ge- 
leugnet werden darf, dass wir unter gewissen Umstanden beim Ein- 
wirken derselben Gifte das abgerundete Bild von Nekrose bekommen. 
Es mussen augenscheinlich in alien ahnlichen Fallen die Bilder, die 
wir bei mikroskopischer TJntersuchung erhalten, sehr verwickelt sein 
und zur Lehre von nekrotischen Erscheinungen als solchen nur wenig 
beitragen. 

Erscheinungen, welche bei directer Nekrose beobachtet werden, 
lassen sich nicht unter ein allgemeines und einheitliches Schema 
bringen, da, je nach der Ursache, von welcher die Nekrose bedingt wird, 
verschiedene Bilder zu Stande kommen. Selbstverstandlich wird der 
Theil, welcher in Folge von Verbrennung nekrotisch geworden ist, sich 
mehr oder weniger scharf von demjenigen Theile unterscheiden, den 
ein schweres Trauma abgetodtet hat. Es ist nicht zu verwundern, 
wenn in entsprechenden Kapiteln pathologischer Anatomie wir beziig- 
lich der uns hier interessirenden Frage nur auf sehr sparliche Hin- 
weise stossen. Zu bedeutend werthvollerem Material gelangen wir an 
der Hand experimen teller TJntersuchung, welche auch in diesem Falle 
vieles Dunkle zu enthullen verspricht. Bei den Ergebnissen dieser 
Untersuchungen wollen wir denn auch eine Zeit lang verbleiben. 

Die Anordnung der hierher gehorenden Versuche ist ziemlich ein- 
fach. Man schneidet Stuckchen von Geweben aus und ubertragt sie in 
sterilisirte GeSsse unter iiblichen Vorsichtsmaassregeln mit Rucksicht auf 
die Verunreinigung mit Faulnissbakterien u. A. Diese Gewebsstuck- 
chen werden darauf im trockenen oder feuchten Zustande bei beliebiger 
Temperatur stehen gelassen. Von Zeit zu Zeit bereitet man Praparate 
behufs mikroskopischer TJntersuchung und geht auf solche Weise Schritt 
fur Schritt den Veranderungen nach, welche sich bei dem durch 
Nebenumstande nicht complicirten Absterben der Zellen entwickeln. 
Es wurde versucht, Stuckchen von Geweben in die Peritonealhohle 
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lebender Thiere einzufuhren; ubrigens ist es ja klar, dass in dergl( 
chen Versuchen wir schon mit weniger einfachen Erscheinungen 
thun haben. Ohne verschiedene Details hier anzufuhren, welche 
bezuglichen Arbeiten von Hauses, Kbaus, Goldmann, Am 
SenftiiEben, Baumgabten, Mabchand il A. verzeichnet sind, wer< 
ich mich nur auf die Wiedergabe allgemeiner Schlusse beschranke] 
Zuvorderst ergibt es sich, dass im Lanfe einer gewissen Zeit, die sii 
auf Stunden belauffc, die Zellen ibren normalen Habitus behalten konn< 
Ferner geht es hervor, dass in den Zellen keine fettige Umwandli 
stattfindet. Drittens wurde beobachtet, dass nach Ablauf einer 
derselben Frist nicht alle Zellen gleich deutliche Veranderungen 
aussern beginnen. Am allerschnellsten leiden die Elemente der Lei 
der Speicheldrusen, der Nieren; das Milzgewebe und die GanglienzelleS 
erweisen sich als viel dauerhafter, ganz besonders widerstandsfihig "'^ 
zeigen sich aber die Muskelkerne. Viertens hat es sich herausgestellt, 
dass sowohl die Geschwindigkeit der Entwickelung, als auch der Cha- 
rakter selbst der in den Zellen hierbei beobachteten Veranderungen 
mit der Temperatur und den Eigenschaften desjenigen flussigen Me- 
diums, in welchem die Zellen absterben, im Zusammenhang steht. 
In. letzterer Beziehung verdient eine ganz besondere Auftnerksamkeit 
der Umstand, dass die alkalischen Medien einen viel starkeren Einfluss 
uben, als die neutralen. 

Was fur Veranderungen werden aber in den Zellen bei ihrem Tode, 
unter den Bedingungen der soeben genannten Versuche, wahrgenommen ? 
An erster Stelle pflegt man Veranderungen in den Kernen zu nennen, 
welche sowohl ihre normale morphologische Structur, als auch ihr 
normales Verhalten den Farbstoffen gegentiber einbussen. In den 
Kernen sehen wir dabei nicht selten an Stelle normaler Chromatin- 
structur Kornchen von Chromatinsubstanz auftreten, die der typischen 
Form verlustig wird. Die Kernfarbstoflfe erweisen sich endlich als un- 
fahig, sogar Andeutungen einer Chromatinstructur hervortreten zu 
lassen. Auf diese Thatsachen werde ich noch nachtraglich bei Ge- 
legenheit einer Besprechung der bezuglichen Deconstitutionen der Kerne 
zuruckkehren, wenn von nekrotischer Veranderung der Kerne in Ge- 
weben, welche aus dem Zusammenhange mit dem Organismus nicht 
gelost wurden, die Rede sein wird. Auf dem zweiten Plane stehen 
die Veranderungen in den Zellenleibern, die nicht selten feinkornig- 
aussehen und, indem sie sich vorwiegend diffus farben, den Kernen 
ahnlich, abweichende Tinctionsverhaltnisse verrathen. Je nach der 
Zeit, die von dem Augenblicke an, in welchem die ausgeschnittenen 
Organtheile unter verderbliche Einflusse gesetzt wurden, verflossen ist, 
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feeigen die Zellen eine vorherrschende Affinitat bald zu den einen, bald 
au den anderen Farbstoffen. 1st die Dauer der Beobachtung hinreichend 
bng, so erfolgt selbstverstandlich ein ganzlicher Gewebszerfall unter 
- Aufhebung des normalen morphologischen Zusammenhanges. 
I Angesichts aller dieser Veranderungen muss man Abnheim u. A. 
^istimmen, die den ganzen Yorgang auf successive Auslaugung des 
^Njuclelns und mancher anderer Substanzen, aus denen die Zellen 
bijstehen, zuruckfuhren. So lange die Zelle am Leben ist, erscheinen 
flfcse Stoffe ziemlich fest an diese oder andere morphologische Struc- 
tiiren gebunden; ist aber der Tod eingetreten, so werden diese Sub- 
stanzen aus den genannten Verbindungen befreit und gehen verhalt- 
jcfesmassig leicht in Losung uber, sie werden aus den Geweben aus- 
#ewaschen. Die unloslichen Bestandtheile tragen eine Zeit lang zur 
'Wahrung der ausseren Gestalt der Zelle bei, doch von einer Erhal- 
tung normaler Structur tann selbstverstandlicli hier keine Rede sein. 
Um das Gesagte zu erganzen, will ich Sie auf die Beobach- 
tungen von Bizzozeeo aufmerksam machen, welcher die Formelemente 
des Blutes und Eiters, ausserdem aber auch diejenigen des Flimmer- 
epithels und die Spermatozoiden, einer TJntersuchung unterwarf und 
die allmahlichen Veranderungen in ihrem Verlialten zu Methylgrun 
(C 26 H 31 Cl 4 N 3 Zn) beim langsamen Absterben verfolgte. Es hat sich ge- 
zeigt, dass bei entsprechender Behandlung des Praparates wir anfangs 
violette Farbung, darauf blauliche und schliesslich grune antreffen ; zu 
Beginn erscheinen zahlreiche Elemente sogar ganzlich ungefarbt Be- 
sondere Versuche uberzeugten den Genannten, dass der mannigfaltige 
Tinctionseflfect von einer grosseren oder geringeren Alkalescenz der 
Zellen abhangt: sind sie im hohen Grade alkalisch, so bleibt die Far- 
bung mit Methylgrun aus; wird die Alkalescenz geringer, so bekommen 
wir die violette Farbung; in Gegenwart saurer Verbindungen farben 
sich die Elemente grun. Dementsprechend wird das Absterben der 
Zellen von erheblichen Veranderungen ihrer chemischen Eigenschafken 
begleitet. 

Nachdem wir nun an der Hand von Versuchen mit ausgeschnittenen 
Korpertheilen uns uber die wichtigsten Veranderungen in den Zellen 
wahrend ihres Absterbens orientirt haben, werden wir mit weit grosserer 
Sicherheit zur Abschatzung derjenigen Erscheinungen herantreten, 
welche in den mit dem Organismus im Zusammenhang gebliebenen 
Theilen beobachtet werden. Alle Einwande, die oben gemacht wurden, 
behalten allerdings ihre Kraft, und wir begegnen wie fruher bei der 
Deutung der hierher gehorenden Bilder auf Schritt und Tritt grossen 
Schwierigkeiten; doch soil es, erstens, in der Trennung degenerativer 
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Processe von den nekrotischen nicht zu weit gegangen werden, und 
zweitens, muss man in der grossen Verbreitung einer gewissen Gruppe 
von Veranderungen immerhin einen Hinweis darauf erblicken, dass 
diese Veranderungen grosstentheils eine Eigenthumlichkeit der Nekrose 
und nicht irgend einer Degeneration darstellen. Auf Beobachtungen von 
Flemmtnq, Pfitzneb, Abnold u. A. gestutzt, wollen wir versuchen, die 
wesentlichsten derjenigen Umwandlungen zu verzeichnen, durch welche 
das Absterben der Zellen im Organismus sowohl unter normalen als 
auch pathologischen Bedingungen charakterisirt wird. Ich kann nicht 
umhin, gleich jetzt zu bemerken, dass recht ahnliche Umwandlungen 
auch in Pflanzenzellen zur Wahrnehmung gekommen sind (Schoeleb 
u. A.). 

Die Reihe von Erscheinungen, zu deren Durchmusterung wir jetzt 
ubergehen, wird verschiedenartig benannt. So spricht Pfitzneb von 
„degeneratio senilis" oder ^atrophia senilis" der Zelle, Abnold benutzt 
einfach den Ausdruck „Kerndegeneration" u. s. w. Fur uns ist nur 
der Umstand von Wichtigkeit, dass die Autoren auch hier die erste 
Stelle den Kernveranderungen anweisen, die sich im Wesentlichen 
zum Begriffe von der morphologischen resp. chemischen Deconstitution 
reduciren. 

Die morphologische Deconstitution der Kerne (Pfitzneb) beginnt 
offenbar damit, dass die feine morphologische Structur der Kerne 
plumper und einfacher wird. Die Chromatingebilde geben eine grossere 
oder geringere Anzahl von regelmassigen oder unregelmassigen Klump- 
chen, ohne genau pracisirte Lagerung; diese Klumpchen werden von 
Kernfarben sehr intensiv tingirt. Manchmal erscheint der ganze Kern 
in Form eines Haufens von spharischen Kornern. Allmahlich losen sich 
die letzteren von einander, werden immer kleiner und weniger zahlreich, 
um schliesslich ganz zu verschwinden. Dieser Process fiihrt auch den 
Namen nuclearer Degeneration (Abnold). Unter chemischer Decon- 
stitution (Pfitzneb), oder einfachem Kernschwunde Abnold's verstehen 
wir denjenigen Fall, wo das Absterben des Kernes sich durch succe- 
sses Schwinden der Tinctionsfahigkeit des Kernes kundgibt. Die Chro- 
matinsubstanzen, welche im normalen Kerne ein regelmassiges Gerust 
bilden, erleiden in Bezug auf ihre physikalisch-chemischen Eigenschaf- 
ten Veranderungen: ihr Lichtbrechungsvermogen nimmt ab und sie 
widerstehen immer mehr und mehr der Tinction. Begreiflicher 
Weise tritt der Kern, welcher anfangs keine deutlichen Abwei- 
chungen im eigentlich morphologischen Sinne zur Schau tragt, nach 
und nach undeutlicher hervor und wird schliesslich ganzlich unsicht- 
bar. Man erhalt also in beiden Fallen ein und dasselbe Resultat Die 
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beiden Deconstitutionstypen sehen wir iibrigens sehr oft neben einander 
bestehen; was fur Bilder dabei zu Stande kommen, erhellt von selbst 

Bei Anwendung zusammengesetzter Farbung ist es auch hier ge- 
lungen, zu zeigen, dass die Deconstitution der Kerne in der That von 
zweifellosen chemischen Veranderungen begleitet wird. Es moge zu 
diesem Zwecke auf die Versuche von Hermann hingewiesen werden; in- 
dem derselbe die zweifache Farbung — mittelst Safranin und Gentiana- 
violett — zur Anwendung brachte, fand er, dass im normalen, ruhen- 
den Kerne das Gerust blauviolett, die Kernkorperchen aber roth ge- 
farbt werden, wahrend in dem allmahlich untergehenden Kerne die 
Safraninfarbung sichtlich zu tiberwiegen beginnt: es tauchen dabei 
theils spharische, theils eckige mit einander verbundene Korner auf, 
welche ein grobes, sich roth farbendes Netz bilden. Bemerkenswerth 
ist diese Pravalenz des Safranins, da sie uns an dasjenige erinnert, was 
hinsichtlich der Karyokinese oben gesagt wurde. Uebrigens muss zu- 
gestanden werden, dass es viele Substanzen gibt, von welchen Safranin 
gierig aufgenommen wird, und dass das stets gleiche Verhalten einem 
und demselben Farbstoffe gegeniiber das Vorhandensein mehr oder we- 
niger scharfer physikalisch-chemischer Differenzen in den entsprechenden 
Elementen noch keineswegs ausschliesst. 

Was die Veranderungen in den Zellenleibern anbetrifft, so erlaubt 
uns das Studium von Praparaten aus Theilen, welche mit dem Organis- 
mus zusammenhangen, nicht uber dasjenige hinauSzugehen, was sich auf 
Grund der Versuche mit ausgeschnittenen Theilen sagen lasst. Wir haben 
Ursache zu glauben, dass wir am haufigsten hier eine Art Triibung 
anfangs erhalten werden, welche von der Gerinnung eiweissartiger Sub- 
stanzen in der Zelle herruhrt; dabei sehen wir aber nicht diejenige 
deutliche Kornung, die wir bei der typischen kornigen Eiweissmetamor- 
phose zu sehen gewohnt sind. Im weiteren Verlaufe kann, je nach 
den einzelnen Bedingungen, der triibe gewordene Zellenleib allerdings 
neue Veranderungen dieses oder jenes Charakters erleiden. 

In der 15. Vorlesung habe ich bereits hervorgehoben, dass auch 
die Kerne im Zustande der Karyokinese bald die eine, bald die andere 
Deconstitution in Abhangigkeit von den todtlich auf die Zellen wirkenden 
Einflussen erfahren konnen. Die Bilder, die wir dabei zu Gesicht be- 
kommen, fugen sich schwer einer gedrangten Schilderung. Nur das 
wollen wir erwahnen, dass auch die Form der Segmente, ihr gegen- 
seitiges Verhaltniss und ihre Tinctionsfahigkeit sich dabei mehr oder 
weniger auffallend andern. Die karyokinetischen Figuren, welche sich 
unter normalen Verhaltnissen durch ihre Regelmassigkeit auszeichnen, 
bussen die letztere ein. Die Theile der Chromatinsubstanz trennen sich 
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von einander und wir sehen dieselben ohne jegliche Anordnung hier 
und da liegen u. 8. w. 

Angesichts der Aehnlichkeit zwischen den Erscheinungen, yon denen 
der Tod der Zelle sowohl in den ansgeschnittenen Theilen als auch im 
Innern des Organismus begleitet wird, ist die Annahme gerechtfertigt, 
dass der Mechanismus der bezuglichen Erscheinungen in beiden Grup- 
pen von Fallen ubereinstimmend sein muss. Mit anderen Worten, wir 
haben auch in der soeben betrachteten Kategorie von Fallen an die 
Anslangung gewisser Substanzen, aus denen die Zellen zusammenge- 
setzt sind, zu denken. Es unterliegt ubrigens keinem Zweifel, dass 
in denjenigen Theilen, welohe im Zusammenhange mit dem ganzen 
Organismus verbleiben, diese Auslaugung viel energischer von Statten 
geht, als bei den Versuchen an ansgeschnittenen Theilen, da in der 
ersten Reihe von Fallen die nekrotischen Abschnitte von alien Seiten 
dorch normales Gewebe mit ungestortem Blntkreislaufe und regelrechter 
Lymphbewegung umgeben sind. 

Die Leichenveranderungen, d. h. diejenigen Veranderungen, welche 
die Zellen unseres Korpers einige Zeit nach dem allgemeinen Tode 
des Gesammtorganismus zeigen, mussen aus leicht begreiflichen 
Grunden denjenigen Veranderungen recht nahe stehen, welche an aus- 
geschnittenen, in sterilisirten Probirglasera conservirten Stuckchen zur 
Wahrnehmung kommen; es sind hier indessen auch Differenzen zu- 
lassig, die von der Faulniss, von Residuen der wahrend des Lebens 
bestehenden Storungen, von variablen Bedingungen seitens des ausseren 
Mediums u. s. w. abhangig sind. 

Durch naturlichen oder gewaltsamen Tod der Zelle, durch das 
schnellere oder langsamere Absterben derselben wird diejenige Reihe 
von Lebenserscheinungen abgeschlossen, als deren Trager die Zelle er- 
scheint Die physikalisch-chemischen TJmwandlungen, in welche die 
Stoffe, aus denen die Zellen zusammengesetzt sind, nach Aufhoren des 
Lebensprocesses in den letzteren hereingezogen werden, gehoren nicht 
mehr ins Gebiet der normalen und pathologischen Biologie der Zelle. 
In den abgelebten Gebieten siedeln sich recht leicht Faulnissbakterien 
an, welche, das in den Zellenleichen vorhandene Material benutzend, 
ihren eigenen Letoensprocess energisch anfachen und nicht seiten, in- 
dem sie toxische Verbindungen liefern, auf normale Zellen des Korpers 
verderblich einwirken und so den allgemeinen Tod des Organismus her- 
beifuhren. Der locale nekrotische Heerd wird deshalb mitunter in 
hochstem Maasse fur den Gesammtorganismus gefahrlich — der ort- 
liche Tod wird vom allgemeinen Tode abgelost 

Nachdem wir in einer Reihe von Vorlesungen den pathologischen 
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Storungen im Leben der Zelle nachgegangen sind, mussen wir nun- 
mehr diejenigen Grundfolgerungen aufzahlen, zu welchen wir durch 
das Studium der Zellenfunctionen unter pathologischen Existenzbe- 
dingungen gelangen. Selbstverstandlich haben wir den Stoff, welchen 
man im Laufe von Jahrzehnten, die seit der Entdeckung der Zelle 
verflossen sind, gesammelt hat, bei Weitem nicht erschopft; es 
wurde nach Moglichkeit nur das Wesentlichste verzeichnet. Wie dem 
auch sei, sehen wir, dass ein Element, seinen absoluten Dimensionen 
und seinem Gewichte nach so verschwindend klein, ein Bruchtheil der 
Materie, dessen Grosse zwischen einigen Millionteln eines Kubikmilli- 
meters schwankt, mit den complicirtesten Mechanismen ausgerustet er- 
scheint, deren Erkenntniss noch viel Zeit und Miihe beanspruchen wird. 
Wir haben gesucht uns mit alledem bekannt zu machen, was in jedem 
dieser nichtigen Bruchtheilen eines Kubikmillimeters vorgeht, und 
zum Schlusse aller dieser Studien taucht der Wunsch auf, die Summe 
zu ziehen, in allgemeiner Form die werthvollsten Befunde zu recapitu- 
liren, welche wir bei den Ausflugen in diese minimalen Territorien ge- 
macht haben. 

Vor allem muss im Auge behalten werden, dass die ganze Pathologie 
der Zelle mit der Physiologie derselben eng verbunden ist. Beim Studium 
verschiedener functioneller Storungen haben wir uns zu wiederholten 
Malen uberzeugt, dass der Fundamentalmechanismus der Erscheinun- 
gen, welche in pathologischen Verhaltnissen eintreten, sich durch gar 
Nichts von dem Mechanismus unterscheidet, der unter normalen Um- 
standen die Lebensthatigkeit der Zelle beherrscht. Wenn die Zelle von 
irgend welchen schadigenden ausseren Einwirkungen getroffen wird, 
die in den Kreis normaler physiologischer Einwirkungen nicht gehoren, 
reagirt sie mit Hilfe derselben Vorrichtungen, mittelst welcher auch 
normale Eingriffe beantwortet werden. TJnter pathologischen Bedin- 
gungen entsteht nichts Neues in den Zellen — weder von der morpho- 
logischen, noch von der physikalisch-chemischen, noch von der functio- 
nellen Seite. Die Pathologie der Zelle ist in potentia in dfcr Physio- 
logie derselben enthalten. Daraus geht indessen noch nicht hervor, 
dass wir im Stande waren, auf Grand physiologischer Thatsachen ohne 
Hilfe specieller TJntersuchungen die Pathologie der Zelle in alien ihren 
verwickelten Einzelheiten zu construiren* Die in der Zelle niederge- 
v legten Mechanismen besitzen einen in hohem Grade specifischen Cha- 
rakter und dementsprechend ware es nicht so einfach, die Storungen 
im Spiele dieser Mechanismen vorauszubestimmen. Auch die physio- 
logische Seite des Lebens der Zelle ist keineswegs geniigend bearbeitet: 
wir konnen uns wohl auf physiologische Thatsachen stiitzen, sie aber 
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als bindend zu betrachten konnen wir nicht. Es lasst sich sogar 
noch mehr sagen: wenn die Pathologie der Zelle nicht ohne Yortheil 
die physiologischen Thatsachen benutzt, so kann auch die Physiologie 
der Zelle ihrerseits nicht weniger nutzliche Hinweise aus den patho- 
logischen Facta schopfen. Die allgemeine Biologie der Zelle wird erst 
dann in ihrer Yollendung vor uns erscheinen, wenn die normale und 
pathologische Physiologie der Zelle sich zxi einem harmonischen Ganzen 
verbunden haben werden. 

Ferner besitzen die in der Zelle sich abspielenden pathologischen 
Erschehrangen ihren speciell pathologischen Charakter nur kraft zweier 
TJinstande: sie entstehen erstens in Abhangigkeit von solchen Ver- 
anderungen des ausseren Mediums (das aussere Medium muss hier in 
der weiteren Bedeutung dieses Wortes aufgefasst werden), welche aus 
den Grenzen der empirisch festgesetzten Norm heraustreten, von der 
die onto- und phylogenetische Entwickelung der lebenden Organismen 
ebenso bestimmt wird wie von der Thatigkeit der inneren, von TJran- 
fang an in dem lebenden organischen Stoffe eingeschlossenen Krafte; 
sie entstehen zweitens in einer solchen Form, in welcher die Thatig- 
keit physiologischer Apparate wahrend einer langeren oder kurzeren 
Zeit ohne ernsteste Gefahr fur die Existenz der Zelle undenkbar ist. 
Wir nennen einen gewissen Vorgang im Zellenleben krankhaft, wenn 
derselbe mit greifbarem Nachtheile fur die Zelle von Statten geht resp. 
wenn die entsprechende Zelle von ihrem normalen Wege abweicht — 
und] zwar so stark, dass die Ruckkehr zu demselben entweder frag- 
lich oder schlechthin unmoglich wird. Allerdings wissen wir, dass 
auch bei normalen Bedingungen die Zellen im Organismus zu Grande 
gehen; doch ist der rechtzeitige in Grenzen der empirisch fest- 
gestellten Norm verbleibende Tod selbstverstandlich nicht mit dem 
verfruhten Tode, welcher fehlen konnte, zu identificiren. Mit einem 
Worte, man darf behaupten, dass die Gruppe physiologischer Er- 
scheinungen durch eine allgemeine Tendenz zur Erhaltung des Lebens 
charakterisirt wird, wahrend die Gruppe pathologischer Erscheinungen 
sich durch die Tendenz das Leben aufzuheben auszeichnet In An- 
betracht dessen kann mit Vibchow wohl gesagt werden: „die Krank- 
heit strebt zum Tode, sei es zum ortlichen, sei es zum allgemeinen, 
und somit widerstreitet sie dem gesunden Leben". Dieser Satz ist 
ebenso auf Polyplastiden, als auch auf Monoplastiden anwendbar. 

Die dritte fundamental Schlussfolgerung, welche in der gegen- 
wartigen Entwickelungssphase der Cellularbiologie eine ganz besondere 
Aufmerksamkeit verdient, kann folgenderweise formulirt werden: bei Er- 
forschung pathologischer Erscheinungen im Leben der Zelle ubeirzeugen 
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wir uns immer mehr und mehr, dass die Zelle kein einfaches, viel- 
mehr ein zusammengesetztes Ganze darstellt. Die einzelnen Bestand- 
theile, welche die morphologische Structur der Zelle ausmachen, sind 
bis zum gewissen Grade selbststandig ; dementsprechend konnen die 
pathologischen Storungen im Leben der Zelle nicht nur in Bezug auf 
die Zelle als ein Ganzes , sondern auch in Bezug auf einzelne Structur- 
elemente derselben betrachtet werden. Den Weg der Krankheit kann 
die Zelle nicht nur in toto betreten, sondern auch mit diesem oder 
jenem ihrer Theile. Heutzutage lasst es sich noch nicht voraussehen, zu 
welchen weiteren Schlussen uns das Studium der Lebenserscheinungen 
der Zelle von dem in Rede stehenden Gesichtspunkte aus fuhren wird; 
allein schon jetzt ist es leicht, die fundamental Bedeutung derjenigen 
Thatsachen, auf welche dieser allgemeine Satz begrundet ist, abzu- 
schatzen. Ich kann nicht umhin, an dieser Stelle nur eine derjenigen 
Schlussfolgerungen zu erwahnen, die aus dem besagten Satze hervor- 
gehen. Wenn es wahr ist, dass die Zelle ein coordinates System 
elementarer — im eigentlichen Sinne des Wortes — Organismen dar- 
stellt, so mussen wir, abgesehen von der Erforschung functioneller 
Storungen im Leben der Zelle als Ganzes, bestrebt sein, die functionel- 
len Storungen dieser Structurelemente ebenfalls zu ergrimden. Wie 
Sie wissen, haben wir gesucht, uns eines jeden geeigneten Falles zu be- 
dienen, um nach Kraften diesem Bestreben zu genugen; selbstverstand- 
lich mussen wir aber wegen der mangelhaften Bearbeitung des ein- 
schlagigen Erscheinungsgebietes mit weitgehenden Folgerungen recht 
zuruckhaltend sein. 

Von keineswegs geringerer Tragweite ist der vierte allgemeine 
Schluss, der sich folgendermaassen ausdrucken lasst: zwischen dem 
Zellenleibe und dem Zellenkerne existirt ein sehr inniger Zusammen- 
hang, wobei in der Wechselwirkung zwischen Kern und Zellenleib dem 
ersteren sehr oft die uberwiegende Bedeutung zukommt. Wir ver- 
fugen tiber zahlreiche Thatsachen, welche zu Gunsten dessen sprechen, 
dass dieser Satz, welcher zunachst von den Erscheiniingen des nor- 
malen Lebens der Zellen abgeleitet wird, auch durch das Studium 
pathologischer Erscheinungen an Beweiskraft nur gewinnt. Wie immer 
wir auf verschiedene Details auch blicken werden, mit welchen man 
den Einfluss des Kernes auf den Zellenleib zu beweisen trachtet, nur 
das Eine darf nicht bezweifelt werden, namlich das Vorhandensein 
eines solchen Einflusses. Beim Erwagen dieser Beziehung in ihrer 
allgemeinsten Form konnten wir das Wesen der Sache auf Ernahrung 
der Zelle reduciren. Ich gebe der Vermuthung Raum, dass abgesehen 
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von den Nahrungsstoffen, welche der Zellenleib direct von aussen be- 
kommt, derselbe noch tiber solche Nahrungsstoffe disponiren muss, die 
ausschliesslich im Kerne ausgearbeitet werden, und nur auf XJmwegen — 
durch den Kern — in den Zellenleib gerathen konnen; ebenso bedarf 
wahrscheinlich auch der Kern zur normalen Verwirklichung seiner Auf- 
gaben nicht allein Substanzen, welche unverandert durch den Zellen- 
leib zum Kerne dringen, sondern auch solcher, die als Producte von 
Lebensthatigkeit der Elemente des Zellenleibes erscheinen. Indem wir 
die pravalirende Rolle des Kernes im Auge behalten, erlauben wir uns, 
in diesen hypothetischen Betrachtungen noch weiter zu gehen: es ist 
hochst wahrscheinlich, dass die indirecte Uebertragung des Ernahrungs- 
materials aus dem Kerne in den Zellenleib im Leben der Zelle als 
Ganzes von grosserem Belang ist als die Ablieferung der Lebens- 
producte des Zellenleibes an den Kern. Von diesem Standpunkte aus 
wird es verstandlich, warum viele Forscher von dem Ueberwandem 
dieser oder jener geformten oder nicht geformten Theile des Kernes in 
den Zellenleib wiederholt gesprochen haben. 

Die funfte These, auf die ich Sie aufmerksam machen mochte, 
betrifft die Principien einer Systematisirung der pathologischen Er- 
scheinungen im Leben der Zelle. Wie Sie wissen, haben wir das ganze 
aufgesammelte Material je nach den Grundfunctionen der Zelle ein- 
getheilt und es muss diese Gruppirung im Allgemeinen als nicht be- 
sonders unbequem genannt werden. Es unterliegt jedoch keinem 
Zweifel, dass diese Eintheilung einen etwas abhangigen und kunst- 
lichen Charakter hat. Wie gesetzmassig die Abhangigkeit der Patho- 
logie von der Physiologie auch ist und wie wenige Nachtheile uns von 
dieser angedeuteten Kunstlichkeit auch erwachsen, kann man sich des 
Wunsches nicht erwehren, dass soldi' ein System pathologischer Er- 
scheinungen im Leben der Zelle errichtet werde, welches die Principien 
der Pathologie selbst zur Grundlage hatte und welches anbei moglichst 
nahe dem Ideale jeder Systematisirung resp. der naturlichen Systema- 
tisirung ware. Ich unternehme es nicht, im Voraus zu entscheiden, ob 
es uns in der nachsten Zukunft gelingen werde, das eben bezeichnete 
Ziel zu erreichen; nichtsdestoweniger sei darauf hingewiesen, dass bei Er- 
forschung einer gewissen Kategorie functioneller Storungen im Leben der 
Zelle wir schon jetzt recht werthvolle Winke erhalten, die bis zu einem 
gewissen Maasse voraussehen lassen, auf welche Weise in dem bezuglichen 
speciellen Gebiete die nattirliche Systematisirung durchzufahren ware. 
Deshalb mag daran erinnert werden, was in den Vorlesungen gesagt 
wurde, welche der Uebersicht verschiedener Degenerationsarten gewid- 
met sind. Es ist bekannt, dass in diesen degenerativen Processen 
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eine entscheidende Rolle denjenigen granula zu Theil wird, denen 
wahrscheinlich nicht minder grosse Bedeutung in der normalen Er- 
nahrung der Zelle zukommt. Demnach konnte man aus der all- 
gemeinen Pathologie der Zelle eine besondere Gruppe von Vorgangen 
herausgreifen, die mit der veranderten Lebensthatigkeit dieser granula 
eng verknupft sind. Das eben Angefuhrte genugt, um den Charakter 
dieses Systems, von dem wir einstweilen nur traumen durfen, ent- 
sprechend zu wurdigen. 

Ich will mich nicht auf die Aufzahlung anderer allgemeiner Schliisse 
einlassen, die auf Grund aJler oben vorgefuhrten Thatsachen gemacht 
werden konnen. Die ftinf besagten Thesen reichen jedenfalls aus, um 
einzusehen, dass die Miihe, welche zur Erkenntniss dieser Thatsachen 
verwendet wurde, nicht vergebens war. 

Indem wir nun von der allgemeinen Pathologie der Zelle scheiden, 
will ich noch eine allgemeine Erwagung und einen allgemeinen Wunsch 
aussprechen. 

Unsere Kenntnisse von den Lebenserscheinungen der Zelle werden 
von Jahr zu Jahr vollstandiger und vollkommener. 

Die Schwierigkeiten, mit welchen das Studium der normalen und 
pathologischen Biologie der Zelle verbunden ist, zwingen indessen die 
Forscher sehr oft, sich daruber zu beklagen, dass die Untersu- 
chungsmethoden auf dem uns beschaftigenden Gebiete ihrer hohen 
Aufgabe noch nicht gewachsen sind. Die am meisten Ungeduldigen 
konnen dabei verleitet werden, die langdauernden, viel Muhe kostenden 
und gewohnlich an Ergebnissen so armen factischen Untersuchungen 
durch theoretische Hypothesen zu ersetzen, die mit grellem, doch 
leider trugerischem Lichte die allerverwickeltsten Fragen beleuchten 
und nur scheinbar den Schleier niederreissen, durch welchen der wahre 
Sinn der in der Zelle auftretenden biologischen Erscheinungen ver- 
htillt ist. Kaum braucht es gesagt zu werden, dass die streng wis- 
senschaftliche Erforschung der Natur denjenigen stets schonungslos 
straft, der ahnlicher Versuchung folgt. Unser Geist begnugt sich 
allerdings nicht mit alleiniger Anhaufang von Thatsachen; doch muss 
daran festgehalten werden, dass die Thatsachen ohne Theorien viel mehr 
Werth besitzen, als die Theorien ohne Thatsachen. 

Demzufolge mochte ich den Wunsch aussprechen, dass im Inter- 
esse weiterer Entwickelung der allgemeinen Pathologie der Zelle der 
Eifer der Pathologen und Aerzte im Sammeln des factischen Materials 
nicht mude werde. Wollen wir vor Allem dafur sorgen, die That- 
sachen moglichst genau festzustellen. Die theoretische Beleuchtung 
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derselben wird nicht lange auf sich warten lassen. Freilich werden 
wir noch zu oft dem Versuche, die Erscheinungen des pathologischen 
Lebens der Zelle in ihrem ganzen XJmfange mechanisch zu erklaren, 
hilflos gegenuberstehen ; allein das Bewusstsein dieser Hilflosigkeit hat 
die wahren Forderer und Schopfer der Wissenschaft niemals der Lust 
und des Muthes zur Fortsetzung ihrer Arbeit beraubt. 
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organischen Welt, 1889. 

8. 26. Pfepfer, Unters. aus dem botan. Institut zu Tubingen, 1884. 1 v. 

— Leber, Ueber die Entstehung der Entziindung und die Wirkung der ent- 
zundungserregenden Scha'dlichkeiten. Fortschritte der Medicin, 1888. S. 460. — 
Engelmann, Rakvier; vgl. Binet, Etudes de psychologie exp^rimentale; La vie 
psychique des microorganismes; 1888, p. 130. 132. 

8. 27. 40. Zeile. Ueber das Wachsthum der Zellen s. bei Toldt, Lehr- 
buch der Gewebelehre, 1888, S. 38. 
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8. 28. Lott, Centralbl. f. d. med. Wiss., 1871, S. 577. — Rollett (vgl. 
Toldt [cit S. 27]). — 16. Zeile. S. M. Lukjanow (s. S. 6). — 25. Zeile. Termi- 
nologie der indirecten Theilung: Cabnoy, Variations des cineses; terminologie 
concernant la division. La Cellule, t. Ill, fasc. 2. Geschichte der Lehre von 
der Karyokinese: W. Flemming (s. S. 4). 

S. 29, Fbenzel, Zum feineren Bau des Wimperapparates. Archiv f. mikr. 
Anat, 1886. Bd. XXVIII. 

S. 30. Henle, Pouchet, Balbiani, Welckeb; vgl. Binet (cit. S. 26). — 
Engelmann, Beitrage zur Physiologie des Protoplasmas. PflAger's Archiv, 1889. 
Bd. II. Vgl. auch: Bunge, Vitalismus u. Mechanismus, 1886. 

8. 31. Cienkowski, Beitrage z. Kenntniss der Monaden. Arch. f. mikr. 
Anat, 1865. Bd. I. — Verwobn, Psycho-physiologische Protisten-Studien, 1889. 

8. 32. Kobybutt-Daszkiewicz, Wird der thfttige Zustand des Central- 
nervensystems von mikroskopisch wahrzunehmenden Ver&nderungen begleitet? 
Archiv f. mikr. Anatomie, 1889. — 17. Zeile. Intercellularbrucken: M. Ide, 
Nouvelles observations sur les cellules epitheliales. La Cellule, 1889, t. V, fasc. 2. 

Dritte Vorlesungr. 

8. 34. Smirnow, Ueber das Wesen der Abschw&chung pathogener Bak- 
terien. Zeitschrift f. Hygiene, 1888. Bd. IV, S. 231. — Maddox, Prazmowski, 
Kurth, Buchner, Warming, Ermengem, Hueppe, Hansen. Vgl. Hueppe, Die For- 
men der Bakterien und ihre Beziehungen zu den Gattungen und Arten, 1886. 
S. 106. 

8. 35. R. Virchow, Die HeilkrSfte des Organismus, 1875. 

8. 36. Lobstetn, Lehrbuch der pathol. Anatomie (Uebers.), 1841. I, S. 253. 
— Lebert, Physiologie pathologique , 1845. — R. Virchow, Die Cellularpatho- 
logie in ihrer Begrundung auf physiologische und pathologische G-ewebelehre. 
Das Vorwort zur 1. Auflage ist vom 20. August 1858 datirt worden. Die nach- 
folgenden Citate entnehme ieh der 3. Auflage von 1862. 

S. 37. R. Virchow, Cellularpathologie, S. 57; 58; 60. 

8. 38. R. Virchow, Cellularpathologie, S. 63, 64. 

8. 39. 4. Zeile. Histologische Substitution: R. Virchow, Cellularpatho- 
logie u. s. w. (s. S. 36), 3. Capitel. 

8. 40. Klebs, Die allgemeine Pathologie oder die Lehre von den Ur- 
sachen und dem Wesen der Krankheitsprocesse. Zweiter Theil. Storungen des 
Baues und der Zusammensetzung (allgemeine pathol. Morphologie), 1889 (s. ins- 
besondere Cap. 11). 

8. 41. Cohnheim, Vorlesungen iiber allgemeine Pathologie, 1882 (s. ins- 
bes. Bd. I, II. Abschn., 6. Cap.). 

8. 42. Kaupmann, Ueber Enkatarraphie von Epithel. Vibchow's Archiv, 
1884. Bd. XCVII, S. 236. 

8. 43. Leopold, Ezperimentelle Untersuchungen uber die Aetiologie der 
Geschwiilste. Vibchow's Archiv, 1881. Bd. LXXXV, S. 283. — Zahn, Congres 
period, internal Geneve 1877. Vgl. auch v. Recklinghausen, Handbuch d. all- 
gemeinen Pathologie des Ereislaufs und der Ernahrung, 1883 (Cap. XI: Die 
Wiedererzeugung [Regeneration] und die Ueberpflanzung [Transplantation]). 

8. 44. Cohnheim, Ueber Entzundung und Eiterung. Vibchow's Archiv, 
1867. Bd. XL, S. 1. — Ueber das Verhalten der fixen BindegewebskSrperchen 
bei der Entzdndung. Ebendas. 1869. Bd. XLV, S. 333. — Neue Untersuchungen 
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fiber die Entzundung, 1873. — Ueber altere Beobachtungen der Emigration von 
Lenkocyten s. bei Horwat, Ueber die Emigrationstheorie der Entzunduiig. 
„Wratech", 1884. S. 757 (russisch). — Zibgler, Untersuchungen fiber patholo- 
gische Bindegewebs- and Gef&ssneubildang, 1876. 

8. 46. Arnold (s. S. 8). — Gaule, Beobachtungen der farblosen Elemente 
des Froschblute8. Archiy yon Du Bois-Reymond, 1880. S. 375. 

8. 46. y. Davidoff, Untersuchungen iiber die Beziehungen des Darm- 
epitbels zum lymphoiden Gewebe. Archiy f. mikr. Anat. 1887. Bd. XX IX, S. 495. 

Yierte Yorlesang. 

8. 48. Grubee, Ueber kiinstliche Theilungen bei Infusorien. I. and II. 
Mittheilung. Biolog. Centralblatt, Bd. IV, Nr. 23, S. 717, and Bd. V, Nr. 5, 
S. 137. — Beitr&ge zur Kenntniss der Physiologie und Biologie der Protozoen. 
Berichte der Naturforscher-Gesellschaft zu Freiburg L Br. Bd. I, 2. Heft. Vgl. 
aucb Kobschelt, Ueber die Theilbarkeit and das Regenerationsvermogen ein- 
zelliger Thiere. Kosmos, 1886. Bd. II, S. 266. 

8. 49. Nussbaum, Ueber spontane u. kiinstliche Theilang. Sitzangsber. 
der Niederrheinischen Gesellschaft f. Natur- u. Heilkonde zu Bonn, 1884. — 
Fortgesetzte Untersuchungen iiber spontane und kiinstliche Theilang der leben- 
den Substanz. Ebendas. 1885. — Ueber die Theilbarkeit der lebenden Materie. 
I. Die spontane und kiinstliche Theilung der Infusorien. Archiy f. mikr. Ana- 
tomie, 1886. Bd. XXVI, S. 485. 

S. 50. Gbubeb, Ueber die Einflusslosigkeit des Kerns auf die Bewegung, 
die Ernahrung und das Wachsthum einzelliger Thiere. Biol. Centralblatt, 1883. 
Bd. IH, S. 580. 

8. 51. Nussbaum (s. S. 49). 

8. 52. Manassein, Ueber die Grosse der rotben Blutkorperchen unter 
dem Einflusse yon verschiedenen Agentien. Milit&r-med. Zeitschrift, 1872. S. 41 
u. 175 (russisch). 

8. 53. Robin, Comptes rendus de la Soc. de Biologie, 1849. — Ueber 
die Betheiligung der Riesenzellen an der Bildung yon verschiedenen Geschwul- 
sten (z. B. Sarcoma gigantocellulare Vibchow's) vgl. die Lehrbticher d. path. Anat. 

8. 54. Denys, La citodi^rese des cellules g^antes et des petites cellules 
incolores de la moelle des os. La Cellule, t. II, fasc. 2. — Arnold, Beobach- 
tungen iiber Kerne und Kerntheiluugen in den Zellen des Knochenmarks. Vnt- 
chow's Archiy, 1883. Bd. XCIII, S. 1. — Webneb, Ueber Theilungsvorgange 
in den Riesenzellen des Knochenmarks. Ebendas. 1886. Bd. CVI, S. 354. — 
Cobnil, Sur la multiplication des cellules de la moelle des os par division in- 
directe dans Tinflammation. Archives de physiol. norm, et pathol., 1887. t. X, 
3-eme s^rie, p. 46. — Demarbaix, Division et d^gen^rescence des cellules geantes 
de la moelle des os. La Cellule, 1889. t. V, fasc. 1. — Vgl. auch: Denys, Quel- 
ques remarques a propos du dernier travail d'ABNOLD sur la fragmentation in- 
directe. La Cellule, 1889. t. V, fasc. 1. — Fbiedlandeb, Untersuchungen iiber 
Lupus. Vibchow's Archiv, 1874. Bd. LX, 8. 14. 

8. 55. Peels, Lehrbuch der allgemeinen Pathologie, 1886. 2. Aufl., ber- 
ausgeg. von Neelsen (S. 199—200). — Metschnikopp, Ueber die phagocytSre 
Rolle der Tuberkelriesenzellen. Vibchow's Archiv, 1888. Bd. CXHI, S. 63. — 
W. Podwyssozki jr., Ueber das Aufzerren der nekrotischen Heerde in der Leber 
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durch die Riesenzellen (Hepatophagen). „Wratsch", 1889. No. 3, S. 57 (rus- 
sisch). — R. Vibchow, Cellularpathologie u. s. w. 3. Aufl. S. 61. 

8. 56. Samuel, Das Gewebswachsthum bei Storungen der Blutcirculation. 
Vibchow's Archiv, 1887. Bd. CVIII, S. 1. — R. Vibchow, Cellularpathologie. 
3. Aufl. XIV. Capitel. — 36. Zeile. Vgl. M. Manassein, Ueber die Flussigkeits- 
aufhahme und Abgabe im Muskelgewebe unter dem Einfluss von verschiedenen 
Bedingungen. Biol. Centralbl. 1884. Bd. Ill, Nr. 24, S. 757. Ueber die Modi 
der Wasseraufhahme u. Abgabe seitens der Gewebe s. auch v. Kbukenbebg, Ver- 
gleichend-physiol. Studien, 1887, 2. Reihe, 4. Abth. (Die Beeinflussung des Salz- 
gehaltes der lebenden Gewebselemente durch den Salzgehalt der Umgebung.) 

8. 58. Flemming (s. S. 4.), S. 332. — Hepp, Die pathologischen Verfinde- 
rungen der Muskelfasern. Diss. Zurich 1856. — Kollikeb, Elements dliisto- 
logie humaine, 1856 (trad, de MM. Beclard et M. See), p. 584. — Vgl. auch: 
v. Recklinghausen (cit. S. 43), 8. 308 ff. 

8. 59. Manassein, Beitrfige zur Lehre von der Inanition. Archiv der 
Klinik f. innere Krankheiten, herausgeg. von S. P. Botkin (1867—1868). Bd. I. 
St. Petersburg 1869 (russisch). — Robin, Gaz. m&L, 1853. No. 51. — v. Reck- 
linghausen (cit. S. 43), S. 309. — Riedel, Das postembryonal Wachsthum der 
Weichtheile. Untersuchungen aus dem pathol. Institut zu Rostock, 1874. S. 73. 

S. 60. Ogata (s. S. 13). — A. Kosinski (s. S. 5). 

Fttnfte Vorlesung. 

S. 63. R. Vibchow, Cellularpathologie. 3. Aufl. (vgl. insbesond. Cap. XV 
u. XVI). 

S. 64. 37. Zeile. Fur die degenerativen und atrophischen Processe ge- 
brauchtKLEBS die Bezeichnung: „Hypobiosis" (Klebs [cit. S. 40], S. 61). Die Be- 
zeichnung: „Umwandlung" wird unter Anderen auch von v. Recklinghausen 
(cit. S. 43) mit Vorliebe angewandt. 

S. 67. R. Vibchow, Ueber parenchymatose Entzundung. Vibchow's Archiv, 
1852. Bd. IV; vgl. auch Bd. XIV. — Cellularpathologie. 3. Aufl. S. 275 ff. — 
Llebebmeisteb, D. klin., 1859. Nr. 40. — Deutsches Archiv f. klin. Medicin, 
1866. I. — Abndt, Zur Pathologie des Hitzschlages. Vibchow's Archiv, 1875. 
Bd. LXIV, S. 14. — Obebmeb, Der Hitzschlag u. s. w. 1867. — Litten, Ueber 
die Einwirkung erhohter Temperaturen auf den Organismus. Vibchow's Archiv, 
Bd. LXX, S. 10. — Kostjubin, Ueber die Einwirkung erhohter Temperatur 
auf den Stoffwechsel im thierischen Korper. „Wratsch", 1883. S. 145 (russisch). 
Vgl. auch: Iwaschkewitsch, Ueber die pathologisch-anatomischen Veranderungen 
der parenchymatosen Organe unter dem Einfluss von erhohter Temperatur. Diss. 
1870 (russisch). — Wickham Legg, Parenchymatous degeneration of the liver and 
other organs caused by raising the natural temperature of the body. Trans- 
actions of the patholog. society of London, 1873. — Nasabow, Ueber die Be- 
deutung der kiinstlich erzeugten Temperaturschwankungen fur den thierischen 
Organismus. Diss. 1881 (russisch). — Einige Versuche mit der kunstlichen Er- 
wfirmung u. Abkuhlung der Thiere. „Wratsch", 1882. S. 268, 292, 306 (russisch). 
— Welch, On the general pathology of fever. Med. News 1888. 

S. 69. R. Vibchow, Cellularpathologie. 3. Aufl. S. 275. — Uebrigens sei 
hier auch die Arbeit von Bokobny notirt: Zur Charakteristik des lebenden 
Pflanzenprotoplasmas. Pplugeb's Archiv, Bd. XLV. — Altmann (s. S. 7). — 
Ogata (s. S. 13). 
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8. 70. Platner, Ueber die Entstehung des Nebenkernes u. s. w. Nach- 
trag. Archiv f. mikr. Anatomie, 1886. Bd. XXVI, S. 343. — Beitrage z. Kennt- 
niss der Zelle u. ihrer Theilung. Ebendas. 1889. Bd. XXXIII. — Ogata (s. 

5. 13). — Steinhaus (s. S. 13). — 10. Zeile. S. M. Lukjanow, Beitr. z. Morptio- 
logie der Zelle. I. Abth. Archiv von Du Bois-Reymond, 1887. — De Vbees, 
Intracellular Pangenesis, 1888. 

S. 71. Ziegler, Lehrbuch d. allgemeinen pathol. Anatomie u. Pathogenese. 

6. Aufl. 1889. S. 107. — Steinhaus (s. S. 13). 

8. 72. Winogradow, Ueber die Verftnderungen der Herzganglien bei der 
Chloroformvergiftung. „Wratech", 1884. S. 629, 652, 669, 682 (russisch). — 
Tbchetweruchin, Zur Frage nach den Verftnderungen des Zellenkernes bei der 
Eiweiss- und Fettdegeneration der Leber im Verlaufe von Abdominaltyphus. 
Diss. St. Petersburg 1879 (russisch). 

8. 73. Auerbach, Organologische Studien, 1874. I. u. II. Heft. — Her- 
mann, Beitrftge zur Histologic des Hodens. Archiv f. mikr. Anatomie, 1889. 
Bd. XXXIV, S. 58. — Altmann (s. S. 7). — Wagner, vgl. Uhle und Wagner, 
Handbuch der allg. Pathologie, r. Uebers. 

8. 74. Eiohwald jun., Annalen der Chemie und Pharmacie. CXXXTV, 
S. 177. — Wurzb. med. Zeitschrift. Bd. V, S. 270. — Ueber das Mucin, beson- 
ders der Weinbergschnecke. Liebig's Annalen, 1864. — Landwehr, Unter- 
suchungen uber das Mucin der Galle und der Submaxillardriise. Zeitschrift f. 
physiol. Chemie. Bd. V, S. 371. — Untersuchungen uber das Mucin von Helix 
pomatia und ein neues Kohlehydrat (Achrooglykogen) in der Weinbergschnecke. 
Ebendas. Bd. VI, S. 74. — Ein neues Kohlehydrat (thier. Grummi) im menschl. 
K5rper. Ebendas. Bd. VIII, S. 122. — Ueber Mucin, Metalbumin u. Paralbumin. 
Ebendas. Bd. VIII, S. 114. — ZurLehre von der Resorption des Fettes. Ebendas. 
Bd. IX, S. 361. — Thierisches Gummi. ein normaler Bestandtheil d. mensch- 
lichen Harns. Centralblatt f. d. med. Wiss., 1885. S. 369. — Ueber die Bedeu- 
tung des thierischen Gummis. I. Pfluger's Archiv. Bd. XXXIX, S. 193. — 
Ueber die Bedeutung des thierischen Gummis. II. Ebendas. Bd. XL, S. 21. — 
Liebermann, Kritische Betrachtung der Resultate einiger neuerer Arbeiten uber 
das Mucin. Biol. Centralblatt, 1887. Bd. VII, S. 54. — Scherer, Annalen d. 
Chemie und Pharmacie. Bd. LVII, S. 196. — Obolenski, Med.-chem. Unter- 
suchungen, herausgegeben von Hoppe-Seyler, 4. Heft, S. 590. 

S. 75. Landwehr (s. S. 74). Wir miissen ubrigens nicht ausser Acht 
lassen, dass in seinen neueren Untersuchungen Landwehr sich zur Annahme 
neigt, dass das thierische Gummi, um das Mucin zu bilden, sich chemisch mit 
dem Eiweiss verbindet. Vgl. auch : Hammarsten, Studien uber Mucin und mucin- 
ahnliche Substanzen. PflAger's Archiv, 1885. Bd. XXXVI, S. 373. — Morocho- 
wetz, Ueber die Identitftt des Nucleins, Mucins und der Amyloidsubstanz. 
St. Petersburger med. Wochenschrift, 1878. S. 85. 

8. 76. Landwehr (s. S. 74). — Pajkxtll, Ueber die Schleimsubstanz der 
Galle. Zeitschrift f. physiol. Chemie. Bd. XH, S. 196. — Hammarsten, Ueber 
das Mucin der Submaxillardriise. Ebendas. Bd. XH, S. 163. — Liebermann 
(s. S. 74). 

Seehste Yorlesung. 

8. 77. R. Virchow, Untersuchungen uber die Entwickelung des Sch&del- 
grundes im gesunden und krankhaften Zustande. 1856. — Haeckel, Beitrage 
zur normalen und pathologischen Anatomie des Plexus choroides. Virchow's Archiv, 



Litteratur. 301 



1859. Bd. XVI, S. 253. — Luschka, Zur Lehre von der Secretionszelle. Archiv 
f. physiol. Heilkunde, herausgeg. von Vierordt. XIII. Jahrg. 1854. S. 1. — 
Wagner, Zur Colloidmetamorphose der Zellen. Ebendas. Jahrg. 1856. S. 106. 

S. 78. 19. Zeile. Becherzellen des Salamandermagens: S. M. Lukjanow, 
Archiv von Du Bois-Reymond, 1887. 

S. 80. Steinhaus (s. S. 5). — Ueber die Metachromasie, welche bei Ffir- 
bung mit Safranin zu Tage tritt, vgl. auch Paneth, Ueber die secernirenden 
Zellen des Dtinndarmepithels. Archiv f. mikr. Anatomie, 1888. Bd. XXXI, S. 113. 
Interessante Daten in Bezug auf die Farbuug der Schleimmassen findet man 
auch bei Sussdorf, Eine mikrochemische Reaction auf thierischen Schleim (D. 
Zeitschrift fur Thiermedicin , Bd. XIV) und Hoyer, Ueber die Ffirbung der 
Schleimdriisen und anderer Gebilde, welche Schleim enthalten (Verhandl. d. biol. 
Section d. Naturforscher-Gesellschaft in Warschau, 1889, Nr. 4). 

S. 81. Landwehr (s. S. 74). — Morochowetz (s. S. 75). 

S. 82. R. Virchow, Haeckel (s. S. 77). — A. Kosinski (noch nicht publ.). 

S. 83. Stricker u. Koschlakoff, s. Stricker's Handbuch der Gewebelehre, 
S. 409. Vgl. auch v. Recklinghausen (cit. S. 43), S. 420. — Gull, On a cretinoid 
state supervening in adult life in woman. Transact, of the Clinical soc. of Lon- 
don, 1873. v. XII. — Ord, On Myxoedema. Med.-chir. Trans., LXI. British 
Med. Journal, 1877. — Charcot, Lecons cliniques & la Salp6triere, 1879. — 
Cachexia strumipriva: Kocher, Ueber Kropfexstirpation und ihre Folgen. 
Archiv f. klin. Chirurgie, 1883. Bd. XXIX; — Bruns, Sammlung klin. Vor- 
trfige, Nr. 244. Vgl. auch: Autokratow, Ein Fall von „cachexie pachydermique" ; 
M6moires de la Soc. russe de m^decine a FUniversite' Imp. de Varsovie, 1889, 
I, 3 (russisch). — J. R. Ewald, Versuche uber die Function d. Thyreoidea des 
Hundes. Berl. klin. Wochenschrift, 1887. Nr. 11. 

8. 84. Scherer, Verhandl. d. Wurzburger physik.-med. Gesellsch. II. — 
Wiirzb. med. Zeitschrift. Bd. VII. — Annalen d. Chemie u. Pharmacie. LVH. 

— Eichwald jun., Ueber die colloide Entartung der Eierstocke. Wiirzburg 1865 
(auch russisch, St. Petersburg 1863). — Beitrage z. Chemie der gewebebildenden 
Substanzen und ihrer Abkommlinge, 1873. I. Heft. — Hammarsten, Metalbumin 
und Paralbumin. Ein Beitrag zur Chemie der Cystomflussigkeiten. Zeitschrift 
f. physiol. Chemie. Bd. VI, S. 194. 

S. 85. Hammarsten (s. S. 84). — Landwehr, Ueber Mucin, Metalbumin 
und Paralbumin. Zeitschrift f. physiol. Chemie. Bd. VIII, S. 114. — Ueber die 
Entwickelung der Lehren vom Mucin und vom Colloid vgl. auch Paschuttn, 
Cursus der allgemeinen und experimentellen Pathologie, 1885, Bd. I, 1. Theil, 
S. 146 (russisch). — Gorup-Besanez, Lehrbuch d. physiol. Chemie, 1878. 4. Aufl. 
S. 458. — Langendorff, Beitrage zur Kenntniss der Schilddriise. Archiv von 
Du Bois-Reymond, 1889. Suppl.-Bd., S. 219. 

S. 86. Langendorfp (s. S. 85). 

S. 87. R. Virchow, Verhandl. d. Gesellschaft f. Geburtshiilfe in Berlin, 
1848 (vgl. auch Paschutin [cit. S. 85], S. 152). — v. Recklinghausen (s. S. 43). 

8. 88. Tarupfi, Klebs; vgl. Klebs (cit. S. 40), S. 107. — Donders, Bei- 
trSge z. pathologischen Anatomie d. Auges. Archiv f. Ophthalmologic, 1855. 
Bd. I, Abth. H, S. 106. — Langendorfp (s. S. 85). 

S. 89. Rogowitsch, Ueber die Folgen der Exstirpation der Schilddriise 
bei denThieren. Kiewer Universitatsnachrichten, 1888. Februar- April (russisch). 

— Sur les effete de l'ablation du corps thyroide chez les animaux. Archives 



302 Litteratur. 



de physiologic norm, et pathologique , 1688. No. 8. — Die Veranderungen der 
Hypophyse nach Entfernung der Schilddrnse. BeitrSge z. pathoL Anatomie it. 
z. allgem. Pathologic, herausgeg. yon Ziegler and Nauwerck, 1888. BcL IV, 
S. 453. Vgl. aach : Autokratow, Ueber den EinflnsB der Exstirpation der Schild- 
drnse anf das Xervensystem bei den Thieren. Diss. St Petersburg 1888. — 
R. Virchow, vgL Ccllnlarpathologie (cit. S. 36), Cap. XVI, und einzelne Anf- 
satze im Archiv f. pathol. Anatomie, B<L VI, Vm, X, XI, XIV u. XV, und io 
YerhandL d. Wfirzb. physik.-ined. Gesellschaft. Bd. VII. — Kyber, Unter- 
suchungen fiber die amyloide Degeneration. I. Abth. Dorpat 1871. — Unter- 
suchungen fiber d. lymph. Apparat in der Milz. Archiv f. mikr. Anatomie. 
Bd. Vm, S. 568. — Untersuchungen fiber die amyloide Degeneration. Virchow's 
Archiv, 1880. Bd. LXXXI, S. 278. 420. 

S. 90. Kyber (s. S. 89). 

8. 91. Friedreich, Einige FaHe yon ausgedehnter amyloider Erkranknrtg. 
Vebchows Archiv, 1857. Bd. XI, S. 387. — Kyber (s. S. 89). — Cornil, Sur la 
dissociation du violet de methylaniline et sa separation en deux couleurs etc 
Comptes rend us, 24. Mai 1875. — J^rqens, Eine neue Reaction auf Amyloid- 
korper. Virchow's Archiv, 1875. Bd. LXV, S. 189. — Israel, Practicum der 
pathoL Histologic, 1889. — Hbschl, Eine hubsche a vista Reaction auf amyloid 
entartete Gewebe. Wiener med. Wochenschr., 1875. Nr. 32, S. 714. VgL aueh: 
Ebendas. 1876. Nr. 2. — Curschkanh, Ueber das Verhalten des Methylgrun zu 
amyloid degenerirten Geweben. Virchow's Archiv, Bd. TjXXIX, S. 556. — 
Stilling, Fragmente z. Pathologie der Milz. Ebendas. 1886. Bd. CIII, S. 15 
(vgL insbes. Cap. II: Ueber den Zusammenhang von hyaliner und amyloider 
Degeneration in der Milz, S. 21). 

8. 92. 2. Zeile. Farbung der Amyloidsubstanz mitSafranin: Gierke, Far- 
berei zu mikrosk. Zwecken, 1885 (es wird Journal R. Micr. Soc 1880, S. 500, 
citirt). — Morochowetz (s. S. 75). 

Siebente Vorlesung. 

S. 92. R. ViRceow, Ueber eine im Gehirn und Ruckenmark des Men- 
schen aufgefundene Substanz mit der chemischen Reaction der Cellulose. Vib- 
chow's Archiv, 1854. Bd. VT, S. 135. VgL auch: Weitere Mittheilungen tlber 
das Yorkommen der pflanzlichen Cellulose beim Menschen (S. 268); Zur Cellu- 
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Virchow's Archiv, 1856. Bd. IX, S. 613. — Weitere Mittheilungen fiber Corpora 
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handlung nnter d. Titel: Ueber das Verhalten der Muskeln im Typhus, S. 311). 
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D. med. Wochenschrift, 1885. XI. — Zur Theorie der tuberculosen Riesenzellen. 
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1889; — Drechsel, Blut; Handworterbuch der Chemie von Ladenburg, 1884, 
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Ueber die Entstehung der sogenannten Glaskorper der Choroides des menschl. 
Auges und fiber das Wesen der hyalinen Degeneration der Gefasse derselben. 
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Neunte Vorlesung. 
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nfihrung und Zerfall der Muskelfasern. Virchow's Archiv, 1858. Bd. XIII, 
S. 227 u. 392. Vgl. auch: H. Weber, Zut Lehre von der fettigen Entartung 
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Virchow's Archiv, 1876, Bd. LXVII, S. 273. — Einige Bemerkungen zu dem 
Aufsatze des Herrn Eichhorst. Virchow's Archiv, 1877. Bd. LXXI, S. 117. — 
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S. 67). — Kostjubin (8. S. 67). 

8, 188. Klebs (cit. S. 40), S. 85. — Cohnhbim (cit. S. 41), Bd. I, S. 567 
(r. Uebers.). 
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8. 142. Altmann (s. S. 141). — Nissen, Ueber das Verhalten der Kerne 
in den Milchdriisenzellen bei der Absonderung. Archiv f. mikrosk. Anatomie, 
1886. Bd. XXVI, S. 337. 

8. 143. Hammabsten, Zur Frage, ob das Casein ein einheitlicher Stoff 
sei. Zeitschr. f. physiol. Chemie, 1883. Bd. VII, S. 227. — Zur Kenntniss des 
Caseins und der Wirkung des Labferments. AbhandL d. konigl. Gesellscb. d. 
Wissensch. Upsala 1877. — Stbickeb, Ueber contractile Korper in der Milch 
der Wochnerin. Sitzungsber. d. k. Akad. d. Wissensch. in Wien, 1866. LIU, 
II. Abth., S. 184. — Schwabz, Mikrosk. Untersuchungen an der Milch der Woch- 
nerinnen. Sitzungsberichte d. konigl. Akad. d. Wiss. in Wien, LIV, I. Abth., 
S. 63. — Altmann (s. S. 141). 

8. 144. Stolnikow (s. S. 126). — Ogata (s. S. 13). 

8. 146. Stolnikow (s. S. 126). — Klebs (s. S. 40), S. 87. — Ziegler u. 
Obolonski, Experimentelle Untersuchungen fiber die Wirkung des Arseniks und 
des Phosphors auf die Leber und die Nieren. Ziegler's und Nauwebck's Bei- 
trfige, 1888. Bd. II, 3. Heft. 

8. 146. Tschetwebuchin (s. S. 72). — O. Weber, vgl. Klebs (cit S. 40), 
S. 68. — Gautieb (cit. S. 19), t. II, p. 518. 

8. 147. Diakonow, Centralbl. fur d. med. Wissensch., 1868, Nr. 7. — 
Stolnikow (s. S. 126). — Hoppe-Seyleb, Physiologische Chemie. S. 92 (r. 
Uebers.). 

8. 148. Altmann (s. S. 141). — Gatjle, vgl. Ogata (s. S. 13). 

8. 149. Leidesdorf u. Stbickeb, Studien fiber die Histologic der Entziin- 
dungsheerde. Moleschott's Untersuchungen, 1870. Bd. X, S. 322. — Uhle u. 
Wagneb (cit. S. 73), S. 420. — 24. Zeile. Die weiteren Angaben tiber die kasige 
Umwandlung s. in den Lehrbiichern der pathologischen Anatomie nach. Vgl. 
auch: Baumgabten, Lehrbuch der pathol. Mykologie, 1890. Bd. II. — R. Vir- 
chow, Cellularpathologie u. s. w., HI. Aufl., S. 443. Vgl. auch: Wiirzburger 
Verhandlungen, I, S. 84; II, S. 72; III, S. 99; — Specielle Pathol, und Therapie, 
I, S. 282. 284; — Virchow's Archiv, Bd. I, S. 172. 

8. 150* Winogbadow, „Wratsch", 1886. No. 1, p. 13 (russisch). 

Elfte Vorlesung. 

8. 151. PEBLs(cit. S. 55), S. 114 ff.— 29. Zeile. Fettleibigkeit: Bouchard, 
Maladies par ralentissement de la nutrition, Paris 1890, 3-eme 6d. Vgl. aucb: 
Bobdieb, Pathologie comparee de l'homme et des 6tres organises. Paris 1889. 
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8. 152. 5. Zeile. Der Einfluss der Castration auf die Fettablagerung im 
Korper: Pelikan, Ueber das Skopzenthum in Russland. Giessen 1876. 

S. 153. 31. Zeile. Einige neue Daten beziiglich der Fettzellen: Poljakow, 
Ueber eine neue Art von fettbildenden Organen im lockeren BindegeWebe. 
Archiv fur mikrosk. Anatomie, Bd. XXXII, S. 123; — Rabl-Ruckhard , Fett- 
zellen von eigenthiimlicher Form. Ebendas., S. 182. 

S. 154. Frerichs (cit. S. 98), Bd. I, Cap. VII, S. 288. — Ludy, Ueber 
die Spaltung des Fettes in den Greweben und das Vorkommen der freien Fett- 
s&uren in denselben. Diss. Bern 1888. Vgl. auch: Centralbl. f. d. med. Wiss., 
1889. Nr. 25, S. 452. — R. Virchow, Cellularpathologie , III. Aufl., S. 310 ff. 

S. 155. 1. Zeile. R. Heidenhain, Beitrftge zur Histologic u. Physiologie 
der Dunndarmschleimhaut. Pfluger's Archiv, 1888. Bd. XLIII , Suppl. - Bd. 
Vgl. auch: Groper, Ein Beitrag zur Lehre von der Fettresorption. Archiv von 
Du Bois-Reymond, 1889 S. 505. — v. Thanhoper, Grundziige der vergleichenden 
Physiologie und Histologic, 1885. S. 178 ff. — Wiedersheim, Ueber die mecha- 
nische Aufnahme der Nahrungsmittel in der Darmschleimhaut. Festschrift der 
56. Versammlung deutscher Naturforscher und Aerzte gewidmet von d. natur- 
forsch. Gesellschaft zu Freiburg i. B. — Zawarykin, Ueber die Fettresorption 
im Dtinndarm. Pfluoer's Archiv, 1883. Bd. XXXI, S. 231. — Schafer, Ueber 
die Fettresorption im Diinndarme. Pfluger's Archiv, 1884. Bd. XXXIII, S. 513. 
Vgl. auch: Grunhagen, Ueber Fettresorption und Darmepithel. Archiv f. mikr. 
Anatomie, 1887. Bd. XXIX, S. 139. — Krehl, vgl. Altmann, Die Elementar- 
organismen u. s. w. (cit. S. 7), S. 77. — 35. Zeile. S. M. Lukjanow, Notizen 
fiber d. Darmepithel bei Asc. mystax (cit. S. 7). 

S. 156. Krehl, vgl. Altmann, Die Elementarorganismen u. s. w., S. 78 ff. 

— Cash, Ueber den Antheil des Magens u. des Pankreas an der Verdauung des 
Fettes. Archiv von Du Bois-Reymond, 1880. S. 323. — I. Munk, Zur Kenntniss 
der Bedeutung des Fettes und seiner Componenten fur den StofiVechsel. Vir- 
chow's Archiv, 1880. Bd. LXXX, S. 10. — O. Schultze, Die vitale Methylen- 
blaureaction der Zellgranula. Anat. Anzeiger, 1887. Nr. 22, S. 684. — Alt- 
mann, Die Elementarorganismen u. s. w. — I. Munk, Ueber die Bildung von 
Fett aus Fetts&uren im Thierkorper. Archiv von Du Bois-Reymond, 1883. 
S. 273. Vgl. auch : Ueber die Resorption der Fettsfiuren und ihre Verwerthung 
im Organismus. Archiv von Du Bois-Reymomd, 1879, S. 371; — Zur Lehre von der 
Resorption, Bildung und Ablagerung der Fette im Thierkorper. Virohow's Ar- 
chiv, 1884, Bd. XCV, S. 407. — Perewosnikow, ZurFrage der Synthese des Fettes. 
Centralbl. fur d. med. Wissensch., 1876. S. 851. Vgl. auch: Mili tar-medic. Zeit- 
schrift, 1876, Dec, u. Inaug.-Diss. desselben Verfassers (Zur Frage nach der Syn- 
these des Fettes im thierischen Organismus. St. Petersburg 1880 [russisch]). 

8. 157. Will, Vorlaufige Mittheilung tiber Fettresorption. Ppluger's 
Archiv, 1879. Bd. XX, S. 255. — Walther, Ueber die Synthese von Fetten. 
„Wratsch", 1890, Nr. 12. 14. 15 (russisch). Vgl. auch: Zur Lehre von der Fett- 
resorption. Archiv von Du Bois-Reymond , 1890, S. 329. — I. Munk (s. S. 156). 

— Frerichs, Ueber den Diabetes. Berlin 1884. Vgl. auch: Ueber den pldtz- 
lichen Tod und fiber das Coma bei Diabetes. Zeitschrift f. klin. Medic, 1883, 
Bd. VI. — Bohm u. Hoffmann, Beitrfige zur Kenntniss des Kohlehydratstoff- 
wechsels. Archiv fur exper. Pathol, u. Pharmakol., Bd. VIII, S. 271 u. 375. 

S. 158. Reiohard, Jahresber. f. Chemie fur 1874, S. 938 (Salkowski u. 
Leube, Die Lehre vom Ham, 1882. S. 239). — W. Paschutin, Cursus der all- 
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gemeineu und experimentellen Pathologie (cit. S. 85), S. 182 — 360 (russisch). — 
Vorlesungen iiber allgemeiDe Pathologie. Kasan 1878. S. 118 ff. (russisch). — 
Medicinischer Bote, 1871, Nr. 45 (russisch). — „Wratsch", 1884, Nr. 30 (rus- 
sisch). — Centralblatt fur die medic. Wissensch., 1884, Nr. 40, S. 689. — Ci*. 
Bernard (s. S. 21). Vgl. auch: Lecons sur le diabete et la glycogenese ani- 
male. Paris 1877. 

8. 169. R. Heidenhain, Physiologie d. Absonderungsvorgange (cit. S. 141), 
S. 221 ff. Vgl. auch: Afanassiew, Ueber anatomische Veranderungen der Leber 
w&hrend verschied. Th&tigkeitszust&nde; Pfluger's Archiv, 1883. Bd. XXX, 
S. 385; — Prausnitz, Ueber den zeitlichen Verlauf der Ablagerung und des 
Schwindens des Glykogens. Zeitschrift fur Biologie, 1889. Bd. XXVI, S. 377; 
— Moszeik, Mikroskopische Untersuchungen tiber den Glykogenansatz in der 
Froschleber. Pfluger's Archiv, Bd. XLII, S. 556. — Frerichs u. Ehrlich (s. 
S. 157). — Landwehr (s. S. 74). 

S. 160. Frerichs u. Ehrlich (s. S. 157). 

S. 161. Paschutin (s. S. 158). 

8. 162. Paschutin (s. S. 158). — Abeles, Glykogengehalt verschiedener 
Organe im Coma diabeticum. Centralbl. f. d. med. Wissensch., 1885. Nr. 26, 
S. 449. — Kbawkow, Zur Frage von der Verbreitung der Kohlehydrate im 
Thierkorper. „Wratsch", 1889, Nr. 28 u. 29 (russisch). 

8. 163. Paschutin (s. S. 158). — Kuhne, Ueber das Vorkommen zucker- 
bildender Substanzen in pathologischen Neubildungen. Virchow's Archiv, 1865. 
Bd. XXXII, S. 536. — Sotnitschewsky , Ueber die Zusammensetzung des 
Lungengewebes bei crouposer Pneumonie. Zeitschrift f. physiol. Chemie, 1880. 
Bd. IV, S. 217. 

S. 164. Hoppe-Seyler, Physiol. Chemie, S. 82. Vgl. auch Medic. -chem. 
Untersuchungen, 1871, S. 494, u. Pfluger's Archiv, Bd. VII, S. 409. — Paschutin 
(s. S. 158). 

Zwb'lfte Vorlesun?. 

S. 164. Klees (cit. S. 40), II, 3. Cap., §. II. — Frerichs u. Ehrlich (s. S. 157). 

S. 165. Bunqe (cit. S. 16), Vorles. 21. — Frerichs u. Ehrlich (s. S. 157). — 
Glykogengehalt des Blutes: Hoppe-Seyler, Physiol. Chemie, S. 406 u. 709. — 
Einfuhrung von Glykogen ins Blut: Klebs (cit. S. 40), S. 95. 

8. 166. Frerichs u. Ehrlich (s. S. 157). — Pfluger, Ueber die synthe- 
tischen Processe und die Bildungsart des Glykogens im thierischen Organismus. 
Pfluger's Archiv, 1888. Bd. XLII, S. 144. 

S. 167. Naunyn, Beitrage zur Lehre von Diabetes mellitus. Archiv fur 
experimentelle Pathologie u. Pharmakologie, Bd. Ill, S. 85. 157. — v. Merino, 
Ueber Glykogenbildung in der Leber. Pfluger's Archiv, 1877. Bd. XI V. 
S. 274.— Bunge (8. S. 165). — Cl. Bernard (s. S. 158). — Seegen, Pepton als 
Material fur die Zuckerbildung in der Leber. Pfluger's Archiv, 1882. Bd. 
XXVIII, S. 99. 

8. 168. Pfluger, Der lebendige Organbrei und die Topographie des phy- 
siolog. Chemismus. Pfluger's Archiv, 1880. Bd. XXIII, S. 172. — Stolnikow, 
Die Schwankungen des Harnstoffgehaltes des Urins in Folge von Reizung der 
Leber durch den elektrischen Strom. St. Petersburger medic. Wochenschrift, 
1879, Nr. 45. — S. M. Lukjanow, Zur Frage von Leberglykogen. Beitrage 
u. s. w., Gljebow gewidmet. St. Petersburg 1880 (russisch). — v. Merinc, Ueber 
kiinstlichen Diabetes. Centralblatt fur d. med. Wiss., 1885. S. 531. — Ueber 
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Diabetes mellitus. Zeitschrift fur klin. Medicin, Bd. XIV, S. 405. Vgl. auch: 
Verhandlungen des V. und VI. Congr. fur innere Medicin, 1886 u. 1887. — 
Neisser, Beitrage z. Kenntniss des Grlykogens. In. -Diss. Berlin 1888. 

S. 169. v. Mering (s. S. 168). — Quinquaud, Soc. de biologie, seance du 
12 Janvier 1889 (vgl. Wien. med. Presse, 1889, S. 235). — See et Gley, Acad, 
de sc, seance du 14 Janvier 1889 (vgl. Wien. med. Presse, 1889, S. 233). — 
Pavy, Researches on the nature and treatment of Diabetes. Sec. ed. MDCCCLXIX. 
— Paschutin (s. S. 158). 

S. 170. Schmitz, Beobachtungen uber die vielkernigen Zellen der Siphono- 
cladiaceen. Festschrift der naturf. Gesellschaft zu Halle. 1879. — G. Klebs, 
Ueber den Einfluss des Kernes in der Zelle. Biol. Centralbl. 1887. Bd. VII, 
Nr. 6. — Beitrage zur Physiologie der Pflanzenzellen. Untersuch. aus d. botan. 
Institut zu Tubingen, 1887. — Hoppe-Seyler, Physiologische Chemie, S. 82. — 
Paschutin (s. S. 158). — Langhans, Ueber Glykogen in pathologischen Neubil- 
dungen und den menschl. Eihauten. Virchow's Archiv, 1890. Bd. CXX, S. 28. 

S. 171. Leube, Ueber Glykogen im Harn des Diabetikers. Virchow's 
Archiv, 1888. Bd. CXIII, S. 391. — Drechsel, Chemie der Absonderungen und 
Gewebe. Hermann's Handbuch d. Physiologie, 1883. Bd. V, 2. Theil, S. 599 ff. 

S. 172. Horbaczewski, Ueber die durch Einwirkung von Salzsaure aus 
den Albuminoiden entstehenden Zersetzungsproducte. Sitzungsberichte der k. 
Akad. d. Wissensch. in Wien, 1879. Bd. LXXX, 2. Abth., S. 101. — Morocho- 
wetz, Zur Histochemie der sog. Horngebilde. St. Petersburger med. Wochen- 
schrift, 1878. S. 3. — Schoffer (s. S. 18), S. 521 ff. 

S. 173. Ranvier, De Tel&dine et de la repartition de cette substance 
dans la peau, la muqueuse buccale et la muqueuse oesophagienne des vertebras. 
Arch, de physiol., 1884, p. 125. Vgl. auch: Sur une substance nouvelle de 
l'^piderme et sur le processus de keratinisation du rev^tement 6pidermique; 
Comptes rendus, 1879, t. 88, p. 1361. — Waldeyer, Untersuchungen tiber die 
Histogenese der Horngebilde, insbes. der Haare und Federn. Beitrage zur Ana- 
tomie u. Embryologie als Festgabe fur Jacob Henle. Bonn 1882. S. 141. — 
Buzzi, Keratohyalin und Eleidin. Monatsschr. f. pract. Dermatologie, VII, 1, 
S. 1; 4, S. 149. — v. Recklinghausen (s. S. 114). — Zabludowski, Der Verhor- 
nungsprocess wahrend des Embryonallebens. Schenk, Mittheil. a. d. embr. 
Inst. d. k. k. Universitat in Wien, 1880. S. 65. — Vgl. iibrigens Renaut, Sur 
Involution epidermique et revolution cornee des cellules du corps muqueux de 
Malpighi; Comptes rendus, 1887, t. 104, p. 244. 

S. 174. Buzzi (s. S. 173). — Zabludowski (s. S. 173). — Altmann (s. 
S. 7). — Mertsching, Histologische Studien tiber Keratohyalin und Pigment. 
Vibchow's Archiv, 1889. 11 (VI), S. 484. — Kuhne, vgl. Schoffer (cit. S. 18), 
S. 523. 

S. 175. Lebert, vgl. Perls (cit. S. 55), S. 304; auch Ziegler (cit. S. 71), 
S. 285. — Blaschko, Archiv von Du Bois-Reymond , 1889. Verh. d. physiol. 
Gescllsch. 3. — 6. Heft. — R. Virchow (s. S. 39). — Volkmann, vgl. Bungner, Berl. 
klin. Wochenschrift, 1889, S. 626, u. Archiv f. Chirurgie, 1889, S. 299 (Ueber 
eine ausgedehnte Hornwarzengeschwulst der oberen Nasenhohle). — Schuchartd, 
Ueber das Wesen der Ozaena. Volkmann 's Sam ml. klin. Vortrage, 1889. — 
Zeller, Plattenepithel im Uterus (psoriasis uterina). Zeitschrift f. Geburtshiilfe 
u. Gynakologie, 1884. Bd. XI. — Posner, Untersuchungen tiber Schleimhaut- 
verhornung (pachydermia mucosae). Virchow's Archiv, 1889. Bd. CXVHI. S. 391. 
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S. 176. Czerny, Ueber Pfropfung von Schleimhautepithel auf granulirende 
Wundflftchen. Centralbl. f. d. med. Wissensch., 1871. Nr. 17, S. 257. — W6uf- 
leb, Ueber die Technik und den Werth von Schleimhautubertragungen. Archiv 
f. Chirargie, 1888. Bd. XXXVII, S. 709. 

8, 177. Prommann (Vebsmann), Ein Pall von Argyria mit Silberabschei- 
dungen in Darm, Leber, Nieren und Milz. Vibchow's Archiv, 1859. Bd. XVU, 
S. 135. — Stadeleb, Vierteljahrsschr. d. naturfbrsch. Gesellschaft in Zurich, 
1863, VIII, S. 1. Vgl. auch: Maly, Chemie der Verdauungss&fte und der Ver- 
dauung (Hermann's Handbuch der Physiologie, 1880. Bd. V, 1. Theil). Fur 
Biliverdin nimmt Maly die Formel C 16 H 18 N 2 4 an; die Existenz von Biliprasin 
wird angezweifelt (a. a. 0. S. 157. 160). — Minkowski u. Naunyn, Ueber den 
Icterus durch Polycholie und die Vorgange in der Leber bei demselben. Archiv 
fur exper. Pathologie und Pharmakologie , 1886. Bd. XXI, S. 1. Vgl. auch: 
Valentini, Ueber die Bildungsst&tte des Gallenfarbstoffs beim Kaltbliiter; Archiv 
f. exper. Pathologie u. Pharmakologie, 1888, Bd. XXIV, S. 412. 

8. 178. Klebs (cit. S. 40), S. 208. — Altmann, s. S. 7. — Lowrr, 
Beitrage zur Lehre vom Icterus. I. Mitth. Ueber die Bildung des Gallenfarb- 
stoffes in der Froschleber. Zibqler's Beitrage, 1888. Bd. IV, S. 223. Pacini sche 
Flussigkeit, modificirt von Lowrr: Sitzungsberichte der k. Akad. d. Wissensch. 
in Wien, 1887, Bd. XCV, III. Abth., S. 144. 

8. 179. Hoppe-Seyler, Physiologische Chemie, S. 375 ff. Die im Text 
angefuhrten Zahlenwerthe beziehen sich auf das Hundeblut Vgl. auch: Drechsel, 
Blut (s. S. 111). — Struve, Journal f. pract Chemie, (2) 29, S. 305. 

S. 180. Preyer, Hufner, s. Struve (cit S. 179). — Kuhne, Ueber den Farb- 
stoff der Muskeln. Virchow's Archiv, 1865. Bd. XXXIII, S. 79. — Klebs (cit 
S. 40), S. 185. — Kolinski (s. S. 118). — 36. Zeile. H&matoidin: K. Virchow, 
Cellularpathologie , III. Aufl., S. 136. — Die pathologischen Pigmente. Vib- 
chow's Archiv, 1847. Bd. I, S. 379. 407. 

8. 181. Neumann, Beitrage z. Kenntniss der pathologischen Pigmente. 
Virohow's Archiv, 1888. Bd. CXI, S. 25. — M. Schmidt, Ueber die Verwandt- 
schaft der hSmatogenen und autochthonen Pigmente und deren Stellung zum 
Hamosiderin. Ebendas. 1889. Bd. CXV, S. 397. — M. Perls, Nachweis von 
Eisenoxyd in gewissen Pigmenten. Ebendas. 1867. Bd. XXXIX, S. 42. — Quincke, 
Zur Pathologie des Blutes. D. Archiv f. klin. Medicin, 1880. Bd. XXV, S. 567; 
Bd. XXVII, S. 194 und Bd. XXXIII (1883), S. 22. — Brucke, s. Funke- 
Grunhagen, Lehrbuch d. Physiologie, 1876, I, S. 160. Vgl. auch die Arbeiten 
von Robin, Jaffe, Salkowski u. A. (Bunge [cit. S. 16], S. 334). — 39. Zeile. Blut- 
korperchenhaltige Zellen: vgl. Paschutin (cit. S. 85), S. 391 ff. 

8. 182. Bouchard, Lecons sur les auto-intoxications dans les maladies. 
Paris 1887, p. 85. 240. 

Dreizehnte Vorlesung. 

8. 182. Maass, Zur Kenntniss des kornigen Pigmentes im menschlichen 
Korper. Archiv f. mikr. Anatomie, 1889. Bd. XXXIV, S. 452. 

S. 183. Laveran, Traite des fievres palustres. Paris 1884. Vgl. auch: 
Comptes rendus, 1881. t XCIII, p. 627. — Des h6matozoaires du paludisme. 
Archives de m^decine experim., 1890. No. 1, p. 1. — Marchiafava und Celli, 
Fortschritte der Medicin, 1883. Nr. 18. — Neue Untersuchungen fiber die Ma- 
laria-Infection. Ebendas. 1885. Nr. 11, S. 339. — Weitere Untersuchungen fiber 
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die Malaria-Infection. Ebendas. 1885. Nr. 24, S. 787. — Studi ulteriori sulla 
infezione malarica. Arch. p. le scienze med., 1886, vol. X, No. 9, p. 185. — 
Sulla infezione malarica. Atti della R. Acad. med. di Eoma, 1886 — 1887. Anno 
XIII, s. VI, vol. III. — Sui rapporti fra le alterazioni del sangue etc. Boll. d. 
R. Acad. med. di Roma, 1887, fasc. VII. — Sulla inf. malarica. Archiv. p. le 
sc. med., 1888. vol. XII, No. 8, p. 153. — Bemerkungen zu der Arbeit von Dr. 
Councilman etc. Fortschritte d. Med., 1888. Bd. V, Nr. 16, S. 615. Vgl. auch: 
Centralblatt f. allgem. Pathologie u. pathologische Anatomie, 1890. Nr. 12. — 
Golgi, Suir infezione malarica. Archivio per le sc. med., 1886, vol. X, No. 4, 
p. 109. — Ancora sulla infezione mal. Gaz. degli Ospitali, 1886. No. 53. — II 
fagocitismo nelF infezione malarica. La Riforma med., anno IV, maggio 1888. 
Vgl. Baumoarten's Jahresberichte. — Sacharow, Protokolle der kaukas. med. 
Gresellschaft, d. 30. Oct. 1888 (russisch). — „Wratsch", 1889. Nr. 1 (russisch). — 
Malaria an der Transkaukas. Eisenbahn im J. 1889. Med. Sammlung, herausg. 
von d. Kaukas. med. Gesellsch. Tiflis 1889. Nr. 50, S. 188 (russisch). — Ueber 
das Conserviren der Malariaplasmodien im lebendigen Zustande in den Blutegeln. 
„Wratsch", 1890. Nr. 29 (russisch), — Chencinski, Zur Lehre von den Mikro- 
organismen der Malaria. Diss. Odessa 1889 (russisch). — Councilman, Some further 
investigations on the malarial germ of Laveran. The Journal of the American 
medical Association, 1888, vol. X, No. 2, p. 29. — Neuere Untersuchungen iiber 
Laveran's Organismus der Malaria. Fortschr. d. Medicin, 1888. Nr. 12 u. 13. — 
Certain elements found in the blood in cases of malarial fever. Transact, of 
assoc. of Amer. physicians. Philadelphia 1886, p. 89. — Further observations on 
the blood in cases of malarial fever. Medical News, 1887. vol. I, No. 3, p. 59. 
— Councilman and Abbot, A contribution to the pathology of malaria fever. 
Amer. Journal of the med. sc, 1885, p. 416. 

S. 184. Wierjuschsky, Zur Lehre von den Veranderungen der rothen 
Blutkorperchen bei der perniciosen Anamie u. s. w. „Wratsch", 1889. S. 684. 702 
(russisch). — Nikolsky , Zur Vacuolenbildung in den rothen Blutkorperchen unter 
d. Einflusse von Chlorammonium und der salzsauren Aminsalze. Centralbl. f. d. 
med. Wiss., 1885. S. 771. Vgl. auch: Archiv f. mikr. Anat, 1886. Bd. XXVII, 
S. 437. — Gaule, Ueber die Beziehungen der Structur der Gifte zu den Ver- 
anderungen der Zellen. Centralbl. f. Physiologie, 1888. Bd. II, S. 373. 

S. 185. Nencki u. Berdez, Ueber die Farbstoffe der melanotisehen Sar- 
kome. Archiv f. exper. Pathol, u. Pharmakologie, 1886. Bd. XX, S. 346. Vgl. 
auch: Abel, Bemerkungen iiber die thierischen Melanine und das H&mosiderin. 
Virchow's Archiv, 1890. Bd. CXX, S. 204. — Nencki u. Sieber, Weitere Bei- 
trage z. Kenntniss d. thierischen Melanine. Archiv f. exper. Pathol, u. Pharma- 
kologie, 1887. Bd. XXIV, S. 17. Vgl. auch: Klebs (cit. S. 40), S. 204. — 
Oppenheimer, BeitrSge z. Lehre der Pigmentbildung in melanotisehen Geschwul- 
sten. Virchow's Archiv, 1886. Bd. CVI, S. 515. 

S. 186. Brandl u. Ppeipfer, Beitrag z. Kenntniss des Farbstoffes mela- 
notischer Sarkome nebst Bemerkungen iiber einige Eigenschaften der sogen. 
melanogenen Substanz im Harn. Zeltschr. f. Biologie, 1889. Bd. XXVI, S. 348. 

S. 187. Ellenberqer u. Baum, Ueber die Erforschung der Localwirkungen 
der Arzneimittel durch das Mikroskop, iiber ruhende und thatige Leberzellen 
und iiber die Rem. hepatica s. cholagoga. Archiv f. wiss. u. prakt. Thierheil- 
kunde, 1887. Bd. XIII, S. 257. — Stolnikow (s. S. 126). — Altmann, Die Ele- 
mentarorganismen u. s. w. (cit. S. 7), S. 39 ff. — Addison, On the constitutio- 
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nal and local Effects of disease of the suprarenal capsules. London 1855. — 
Eulenburg u. Gettmann , Pathologie d. Sympathicus. Griesinqer's Archiv, 1 868 
bis 1870. Vgl. auch: Dostojewsky, Beitrage zur mikrosk. Anatomie der Neben- 
nieren; Diss., St. Petersburg 1884 (russisch); — Koltjipih, Ueber den Zusammen- 
hang zwischen der Erkranknng der Nebennieren und der Hautpigmentirung bei 
der Tuberculose; Diss., St. Petersburg 1889 (russisch). 

8. 188. Tizzoni, Ueber die Wirkungen der Exstirpation der Nebennieren 
auf Kaninchen. Ziegler's Beitrage, 1889. Bd. VI, S. 1. — Karg, Studien iiber 
transpl. Haut. I. Entwickelung und Bedeutung des Hautpigmentes. Archiv von 
Du Bois-Reymond, 1888. S. 369. Vgl. auch: List, Ueber die Herkunft cL Pig- 
mentes in der Oberhaut. Biol. Centralblatt, 1890. Nr. 1, S. 22. — v. Kahlden, 
Beitrage zur pathol. Anatomie d. ADDisoN'schen Krankheit. Virchow's Archiv, 
1888. Bd. CXIV, S. 65. — Thudichum, Ueber das Lutein und die Spectren 
gelbgefarbter organ. Substanzen. Centralbl. f. d. med. Wiss., 1869. S. 1. 

8. 189. Gustavsohn, Ueber die chemische Rolle der Mineralsalze in der 
organischen Natur. Anhang zu Zwanzig Vorlesungen der agronomischen Chemie. 
Moskau 1889 (russisch). 

S. 190. Wurtz et Bouchut, Sur le ferment digestif du Carica papaya. 
Comptes rendus, 89 (1879), p. 425. — Wubtz, Sur la papai'ne. Contribution a 
Vhistoire des ferments solubles. Comptes rendus, 90 (1880), p. 1379. — Sur la 
papai'ne. Nouvelle* contribution a l'histoire des ferments solibles. Comptes ren- 
dus. 91 (1880), p. 787. Vgl. auch: Emmerling, Fermente; Handworterbuch der 
Chemie von Ladenburg, 1887, Bd. IV, S. 95. 

8. 191. Litten, Ueber pathologische Verkalkungen und Kalkmetastasen 
in den Nieren. Virchow's Archiv, 1881. Bd. LXXXIII, S. 508. — Neuberger, 
Ueber Kalkablagerungen in den Nieren. Archiv f. exper. Pathol, u. Pharma 
kologie, 1890. Bd. XXVII, S. 39. — Gottschalk, Ueber die Einwirkung des 
Aloins auf den Korper, speciell auf die Nieren. Diss. Leipzig 1882. 

8. 192. Verworn, Biologische Protisten-Studien. Zeitschrift f. wissensch. 
Zoologie, 1888. — Gustavsohn (cit. S. 189). — Danilewsky, Journal der russ. 
chemischen Gesellschaft, 1880. S. 106 (russisch). 

8. 193. Streltzow, Zur Lehre von der Knochenentwickelung. Central- 
blatt f. d. med. Wiss., 1873. Nr. 18, S. 273. — Ueber die Histogenese der Kno- 
chen. Unters. aus d. p. Institut zu Zurich, herausgeg. von Eberth. Heft 1, S. 1. 
— Ueber die Krappfutterung. Centralbl. f. d. med. Wiss., 1873. Nr. 47, S. 737. 
Vgl. auch Litten (cit. S. 191), S. 518. — Werra, Ueber die Folgen des vor- 
iibergehenden und dauemden Verschlusses der Nierenarterie. Virchow's Archiv, 
1882. Bd. LXXXVIII, S. 197. — Litten (cit. S. 191), S. 518. 

S. 194. Kaupmann, Die Sublimatintoxication. Breslau 1888. — Neuer 
Beitrag zur Sublimatintoxication nebst Bemerkungen iiber die Sublimatniere. 
Virchow's Archiv, 1889. Bd. CXVTI, S. 227. 

8. 195. Litten (s. S. 191). — Klebs (cit. S. 40), S. 244. — R. Virchow, 
Kalkmetastasen. Virchow's Archiv, 1855. Bd. VIII, S. 103. — Kalkmetastasen. 
Ebendas. 1856. Bd. IX, S. 618. — Kuttner, Ein Fall von Kalkmetastase. Eben- 
das. 1872. Bd. LV, S. 521. — Klebs (cit. S. 40), S. 249. 

Vierzehnte Vorlesung. 

8. 190. Litten (cit. S. 191), S. 508. 

8. 198. R. Virchow, Kalkmetastasen. Virchow's Archiv, 1856. Bd. IX, 
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S. 618. — Verkalkung abgestorbener Gehirnzellen. Ebendas. 1870. Bd. L, S. 304 

— Friedlander, Ueber Verkalkung der Ganglienzellen. Ebendas. 1882. Bd. 
LXXXVIII, S. 84. — Roth, Verkalkung der PuRKiNJE'schen Zellen des Cibe- 
bellum. Ebendas. 1879. Bd. LIII, S. 508. — Werra, s. S. 193. — Litten, s. 
S. 191. 

S. 199. Werra, s. S. 193. — Friedlander, s. S. 198. — Kolinski, s. S. 118 
(russisch). 

S. 200. Lagorio, vgl. Kolinski (cit. S. 118). — Ziegler (cit. S. 71), S. 107. 
S. 201. Wagner, s. S. 108. Vgl. auch Podwyssozki, „Wratsch", 1889. 
S. 113 (russisch). 

S. 203. A. Kosinski, s. S. 5 (russisch). — Remak, vgl. S. 231. — Alt- 
mann, s. S. 7. — Schneider, Unters. iiber Plathelminthen. 14. Jahresber. d. 
oberhess. Gesellsch. f. Natur- und Heilkunde, 1873. — Schleicher, Ueber den 
Theilungsprocess der Knorpelzellen. Centralbl. f. d. med. Wiss., 1878. Nr. 23, 
S. 418. — Die Knorpelzelltheilung. Archiv f. mikr. Anatomic Bd. XVI, S. 523. 

— R. Virchow, Ueber die Theilung der Zellkeme. Virchow's Archiv, 1857. 
Bd. XI, S. 89. 

S. 204. Flemming (cit. S. 4) , S. 386 ff. Im citirten Werke von Flem- 
ming sind auch seine Grundarbeiten recapitulirt worden. — Rabl, cit. p. 6. 
Vgl. auch: Ueber Zelltheilung. Anatomischer Anzeiger, 1889. IV. Jahrg. Nr. 1, 
S. 28. — Carnoy, La citodierese chez les arthropodes. La Cellule, t. I, II. fasc. 

— La citodierese de l'oeuf. La Cellule, t. II, I. fasc; t. Ill, I. fasc. — Confe- 
rence etc. La Cellule, t. Ill, II. fasc. Vgl. auch: Waldeyer, Ueber Karyo- 
kinesc Archiv von Du Bois-Reymond, 1887, S. 1. — Strasburger, Histologische 
Beitrage. Heft I. Ueber Kern- u. Zelltheilung im Pflanzenreiche, nebst einem 
Anhang iiber Befruchtung. 1888. Vgl. auch: Flemming, Neue Beitr&ge zur 
Kenntniss der Zelle. Archiv f. mikr. Anatomie, 1887. Bd. XXIX, S. 389. — 
Boveri, Zellen-Studien. Jenaische Zeitschrift f. Naturw., 1887, Bd. XXI, S. 423; 
1888, Bd. XXn, S. 685; 1890, Bd. XXIV. 

S. 205. Carnoy, La Cellule, 1. 1, II. fasc, p. 396. — A. Kosinski, Ueber 
die Unterschiede in der F&rbung der ruhenden u. kinetischen Kerne in den 
Carcinomen, Adenomen und Sarkomen. „Wratsch", 1888. Nr. 6 (russisch). 

S. 206. Went, vgl. Strasburger, Ueber Kern- und Zelltheilung, 1888, 
S. 137. — Bizzozero u. Vassale, Ueber die Erzeugung und physiologische Re- 
generation der Driisenzellen bei den Saugethieren. Virchow's Archiv, 1887. 
Bd. CX, S. 155. — Demarbaix, s. S. 54. 

S. 207. 1. Zeile. Flemming (cit S. 4), S. 270. — 18. Zeile. Ueber die 
Farbung der karyokinetischen Figuren vgl. auch Lee et Hennegug, Traite des 
m£thodes techniques de l'anatomie microscopique. Paris 1887. — A. Kosinski, 
s. S. 205. — Pfitzner, Zur pathologischen Anatomie des Zellkerns. Virchow's 
Archiv, 1886. Bd. CIII, S. 275. 

S. 208. Peremeschko, Ueber die Theilung der Zellen. Centralblatt f. d. 
med. Wissensch., 1878. S. 547. — Ueber die Theilung der thierischen Zellen. 
Archiv far mikrosk. Anatomie, 1879. Bd. XVI, S. 437. — Fortsetzung, 1880. 
Bd. XVII, S. 168. — Flemming (cit. S. 4), S. 253 ff. — Bizzozero u. Vassale 
(s. S. 206). — Pfitzner (s. S. 207). 

S. 209. Boveri (s. S. 204). 
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FUnfzehnte Vorlesungr. 

S. 209, J. Arnold, Ueber feinere Structur der Zellen unter normalerk 
und pathologischen Bedingungen. Virchow's Archiv, 1879. Bd. LXXVTI, 
S. 181. — Beobachtung tiber Kerntheilungsfiguren in den Zellen der Greschwiilste. 
Virchow's Archiv, Bd. LXXVIII, S. 279. — Vgl. auch: Flemming, Ueber das 
Verhalten des Kerns bei der Zelltheilung und fiber die Bedeutung mehrkerniger 
Zellen. Virchow's Archiv, 1879. Bd. LXXVII, S. 181. 

S. 210. R. Virchow, Die krankhaften Geschwulste, 1863. Bd. I, S. 3. — 
Cohnheim (s. S. 41). — Lebedew, Ueber die atypische Vertheilung des Epi- 
thels im Zusammenhange mit der Lehre von der Entstehung der Carcinome. 
Diss. St. Petersburg 1889 (russisch). 

S. 211. Cohnheim (8. S. 41). — Lebedew (s. S. 210). — Thoma, Ueber eigen- 
artige parasitfire Organismen in d. Epithelzellenkernen d. Carcinome. Fortschr. 
der Medicin, 1889. Bd. VII, Nr. 11. — Steinhaus, vgl. 19. Vorles. — W. Pod- 
wyssozki, Ueber die Bedeutung der Coccidien in der Pathologie der mensch- 
lichen Leber. „Wratsch", 1889. S. 553 (russisch). — Sheurlen, Die Aetiologie 
des Carcinoma. Deutsche medicin. Wochenschrift, 1887. Nr. 48, S. 1033. — 
Hanau, Wehr; Wiener med. Presse, 1889. Nr. 20, S. 835. 

S. 212. Arnold (s. S. 209). — Martin, Zur Kenntniss der indirecten 
Kerntheilung. Virchow's Archiv, 1881. Bd. LXXXVI, S. 56. — Cornil, Sur 
le proc£de de division indirecte des noyaux et des cellules epith&iales dans les 
tumeurs (6pitheliome, carcinome, papillome). Arch, de physiol. norm, et pathol., 
1886. No. 7, p. 310. — Filbri, Ueber indirecte Zelltheilung in pathologischen 
Neubildungen. Diss. Bonn 1887. — Rosow, Epithelioma rodens (ulcus rodens) 
in klinischer und pathologisch-anatomischer Beziehung. Diss. St. Petersburg 
1888 (russisch). — W. Podwyssozki, „Wratsch", 1889. S. 52 (russisch). — Ses- 
lawin, Beitrage zur Lehre von der indirecten Zelltheilung in den Krebsge- 
schwtilsten. Diss. St. Petersburg 1889 (russisch). Vgl. auch: A. Kosinski (cit. 
S. 205). — Arnold (s. S. 209). — Blonskj, Zur Frage nach der Entwickelung 
der Uterusmyome. Diss. St. Petersburg 1889 (russisch). 

S. 213. Mayzel, Ueber eigenthiimliche Vorg&nge bei der Theilung der 
Kerne in Epithelialzellen. Centralbl. f. d. med. Wissensch., 1875. S. 849. — 
Eberth, Ueber Kern- und Zelltheilung. Virchow's Archiv, 1876. Bd. LXVII, 
S. 523. — Beltzow, Untersuchungen iiber Entwickelung und Regeneration der 
Sehnen. Archiv f. mikr. Anatomie, 1883. Bd. XXII, S. 714. — Zur Regene- 
ration des Epithels der Harnblase. Virchow's Archiv, 1884. Bd. XCVIT, 
S. 279. — Falchi, La reproduction de l'epithelium de la capsule crystalline an- 
terieure chez les animaux adultes a l'6tat normal et a l'e'tat pathologique. Ar- 
chives ital. de biol., 1883. Bd. IV, p. 203. Vgl. auch: Arch, per le sc. med., 
Bd. Ill, p. 209. — Simanowsky, Ueber die Regeneration des Epithels der wahren 
Stimmbfinder. Archiv f. mikrosk. Anatomie, 1883. Bd. XXII, S. 710. — Bu- 
schanski, Pathologisch-anatomische Veranderungen bei der Heilung der Tracheal- 
wunden nach der Tracheotomie. Dissert. St. Petersburg 1884 (russisch). — 
Bockendahl, Ueber die Regeneration des Trachealepithels. Archiv f. mikr. 
Anatomie, 1884. Bd. XXIV, S. 361. — W. Podwyssozki (junior), Experimen- 
telle Untersuchungen tiber die Regeneration der Driisengewebe. I. Theil. Re- 
generation des Lebergewebes. Zieqler's und Nauwerck's Beitrage zur pathol. 
Anatomie und Physiologie, 1886. Bd. I, S. 259; — II. Theil. Die Regeneration des 
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Nierenepithels, der MEJBOM'schen Driisen und der Speicheldriiseii. Ebendas. 
1887. Bd. II, S. 1. — Ueber die Karyomitose in der Pathologie u. iiber die 
Regeneration des Epithels in der Leber, in den Nieren, in den Speichel- und 
MEiBOM'schen Driisen. „Wratsch", 1885. S. 626 (russisch). — Pfitzneb und 
Stilling, Ueber die Regeneration der glatten Muskeln. Archiv f. mikr. Ana- 
tomie, 1886. Bd. XXVIII, S. 396. — Ritschl, Ueber die Heilung von Wunden 
des Magens, Darmkanals und Uterus mit besonderer Berucksichtigung des Ver- 
haltens der glatten Muskeln. Vibchow's Archiv, 1887. Bd. CIX, S. 507. — 
Piankow, Zur Lehre von der Regeneration des hypertrophirten glatten Muskel- 
gewebes. Diss. St. Petersburg 1888 (russisch). — Cohnhelm (s. S. 44). 

S. 214. Metschnikoff, Untersuchungen fiber die intracellulfire Verdauung 
bei wirbellosen Thieren. Arbeiten d. zool. Inst, in Wien, 1883. Bd. V, S. 141. 
— The ancestral history of the inflammatory process. Quart, journal of micr. 
sc, 1884, p. 112. — Eine neue Entzundungstheorie (Entztindung und intracel- 
lulSre Verdauung). Allgem. Wiener med. Zeitung, 1884. Nr. 27, S. 306. — 
Ueber eine Sprosspilzkrankheit der Daphnien. Beitrag zur Lehre iiber den 
Kampf der Phagocyten gegen Krankheitserreger. Vibchow's Archiv, 1884. 
Bd. XCVT, S. 177. — Ueber die Beziehung der Phagocyten zu den Milzbrand- 
bacillen. Vibchow's Archiv, 1884. Bd. XCVII, S. 502. — Da die ausfuhrliche 
Besprechung der METSCHNiKOFp'schen Ansichten nicht in den Plan dieser Vor- 
lesungen gehort, so werden seine iibrigen Arbeiten hier nicht citirt. — Gtbawitz, 
Die histologischen Veranderungen bei der eiterigen Entztindung im Fett- und 
Bindegewebe. Vibchow's Archiv, 1889. Bd. CXVIII, S. 73. — Homen, Unter- 
suchungen fiber die Regeneration der fixen Hornhautzellen durch indirecte 
Kerntheilung. Fortschr. d. Med. 1883, Nr. 16. — Da G-ama Pinto, Ueber das 
Vorkommen von Karyokinese in der entzfindeten Bindehaut des Menschen. 
Centralbl. f. pract. Augenheilkunde, 1884. April -Mai. — Giovannini, Karyo- 
kinese der Zellen der MALPiam'schen Schicht bei einigen pathologischen und 
experim. Lasionen. Centralbl. f. d. med. Wissensch., 1885. Nr. 15, S. 257. — 
Ostby, Ueber den Befund von Karyokinese in entzundlichen Neubildungen der 
Haut des Menschen. Centralbl. f. d. med. Wissensch., 1883. S. 305. Prager 
Zeitschrift der Heilkunde, Bd. IV, S. 252. — Unna, Entwickelungsgeschichte 
und Anatomie der Haut, S. 25; Ziemssen's Handbuch d. spec. Pathologie und 
Therapie, 1883, Bd. XIV, 1. H&lfte. — Petbow, Zur Lehre von der acuten 
Gelenkentzfindung. Internationale Klinik, 1886. Nr. 1, S. 1 (russisch). 

S. 215. Flemmino, Studien fiber Regeneration der Gewebe. I. Die Zell- 
vermehrung in den Lymphdrusen und verwandten Organen und ihr Einfluss 
auf deren Bau. Archiv f. mikr. Anatomie, 1884. Bd. XXIV, S. 50. — Paulsen, 
Zellvermehrung und ihre Begleitungserscheinungen in hyperplastischen Lymph- 
drusen und Tonsillen. Archiv f. mikr. Anatomie, 1884. Bd. XXIV, S. 345. — 
Flemmino, Schlussbemerkungen fiber die Zellvermehrung in den lymphoiden 
Driisen. Archiv f. mikr. Anatomie, 1884. Bd. XXIV, S. 355. — Ziegleb (cit. 
S. 71), S. 181. — Mobpubgo, Delia Neoproduzione di Elementi cellulari nei 
tissuti di animali nutriti dopo un lungo digiuno. Arch. p. le sc. med., 1890. 
Vol. XIV, p. 29. — Abnold, Beobachtungen fiber Kemtheilungen etc. Vib- 
chow's Archiv, 1879. Bd. LXXVIII, S. 279. 

8. 216. Abnold (s. S. 215). — Mabtin (s. S. 212). — Schottlandeb, 
Ueber Kern- und Zelltheilungsvorgfinge in dem Endothel der entzfindeten 
Hornhaut. Archiv fur mikroskopische Anatomie, 1888. Bd. XXXI, S. 426. — 
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Strasbcbger . Ueber den Theilung^vorgang der Zelienkerne and das Verh&ltniss 
der Kerntheilong zur Zelltheilung. Bonn 1S82. — Hansemann, Ueber asym- 
metrische Zelltheilung in Epithelkrebsen and deren biologische Bedeutang-. 
Xacuows Archiv. 1890. B± CXIX, S. 299. — Mayzel, O karyjomitozie. 
Ksiega pamiatkowa wspolnemi silami spisana etc. Festschrift, Hoteb gewid- 
me£ 1884. S. 529 (polnisch). — Rabl (cit. S. 6\ S. 292. 

8. 217. Hansemann (s. S. 216). — Schottlahdeb Is. S. 216). — Marten 
(*. S. 212). — Boveri (s. S. 204). Vgl. auch: Rabl (cit S. 6), S. 292. — 
F lemming, Neue Beitrage zur Kenntniss der Zelle. Archiv f. mikr. Anatomie, 
1*87. Bd. XXIX, S. 389. — Cobxil (s. S. 54). — Demabbaix (s. S. 54). 

8. 218. Lowit, Ueber Amitose (directe Theilong). Centralbl. f. allg. 
Pathol. and pathoL Anatomie, 1890. Nr. 9/10, S. 281. — Schwabz (s. S. 14). 
— Zachabias, Ueber den Nucleolus. Botanische Zeitung, 1885. S. 257. 273. 
289. VgL insbes. S. 282—283. — Oscar a. Richard Hebtwig, Ueber den Be- 
frachtangs- and Theilungsvorgang des thier. Eies onter dem Einflusse ausserer 
Agentien. Jenaische Zeiischrift f. Xatorwiss., 1887. Bd. XX, S. 120 u. 477. — 
Oscab Hebtwig, Experim. Studien am thierischen Ei vor, wahrend and nach 
der Befruchtung. Jena 1890. 

8. 220. 6. Zeile. S. M. Lukjaxow, Beitrage z. Morphologie der Zelle. 
I. Abth. Archiv von Du Bois-Reymond, 1887. — Flemming, Ueber die Bildung 
von Richtungsfiguren in Saugethiereiern beim Untergang GaAAP'scher FollikeL 
Archiv f. Anatomie, 1885. S. 221. — Arnold (cit. S. 8), S. 280 ff. — Stefnhaus, 
Verhandl. d. X. internat. med. Congresses in Berlin 1890. 

8. 221. 17. Zeile. S. M. Lukjanow (cit. S. 6). 

8. 222. 16. Zeile. Vgl. unter Anderen W. Podwyssozki (cit. S. 213). — 
Fb. MffLLEB, Stoffwechselontersuchongen bei Krebskranken. Zeitschrift f. klin. 
Medicin. Bd. XVI. 

8. 223. Fb. MAllee (s. S. 222). 

8. 224. Ppitzneb, Zur morphologischen Bedeutung des Zellkerns. Mor- 
pholog. Jahrbuch, 1885. Bd. XI, S. 1. 

Hechzehnte Vorlesung. 

8. 225. J. Arnold, Beobachtungen uber Kerne und Kerntheilungen in 
den Zellen des Knochenmarks. Viechow's Archiv, 1883. Bd. XCIH, S. 1. — 
Ueber Kern- und Zelltheilung bei acuter Hjperplasie der Lymphdriisen und 
Milz. Ebendas. 1884. Bd. XCV, S. 46. — Weitere Beobachtungen uber die 
Theilungsvorg&nge an den Knochenmarkzellen und weissen Blutkorperchen. 
Ebendas. 1884. Bd. XCVII, S. 1. — Ueber Kerntheilung und vielkernige Zellen. 
Ebendas. 1884. Bd. XCVEII, S. 501. — Ueber Theilungsvorgange an den Wan- 
derzellen, ihre progressiven und regressiven Metamorphosen. Archiv f. mikr. 
Anatomie, 1887. Bd. XXX, S. 205. — Weitere Mittheilungen uber Kern- und 
Zelltheilungen in der Milz; zugleich ein Beitrag zur Kenntniss der von der 
typischen Mitose abweichenden Kerntheilungsvorgange. Ebendas. 1888. Bd. XXXI, 
S. 541. Vgl. auch: Denys, Quelques remarques sur la division des cellules ge- 
antes de la moelle des os d'apres les travaux de Arnold, Werner, Lowrr et 
Cornil. Anatom. Anzeiger, 1888. Nr. 7, S. 190. — Das Schema der Kernthei- 
lungsvorgange ist der Arbeit von Arnold entnommen worden, welche im 
XCIII. Bde des ViRCHOw'schen Archivs publicirt wurde. 

8. 226. Arnold (s. S. 225). — Remak (vgl. S. 231). 

8. 227. Arnold (s. S. 225). 
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S. 228. Arnold (s. S. 225). — 39. Zeile. Deconstitution kinetischer Kerne : 
vgl. Klebs (cit. S. 40), S. 527 ff. 

S. 229. Flemming, Amitotische Kerntheilung im Blasenepithel des Sala- 
manders. Archiv f. mikr. Anatomie, 1889. Bd. XXXIV, S. 437. — Arnold (s. 
S. 225). — Demarbaix (s. S. 54). 

S. 230. Arnold (a. S. 225). — 36. Zeile. Vgl. 0. Schultze, Ueber den 
Einfluss des Hungems auf die Zellkerne. Sitzungsberichte d. Wurzburger phys.- 
med. Gesellschaft, 1888, S. 140. 

S. 231. Aoyama, Pathol. Mittheilungen. Virchow's Archiv, 1886. Bd. CVI, 
S. 568. — Arnold (s. S. 225). — Remak, Med. Vereinszeitung, 1841. Nr. 47. — 
Canstatts Jahresbericht, 1841. — Froriep's Notizen, 1845. Nr. 768. — Froriep's 
Tagesber., Oct. 1851. — Ueber extracellulare Entstehung thierischer Zellen und 
Vermehrung derselben durch Theilung. Muller's Archiv f. Anatomie, Physio- 
logie u. s. w., 1852. S. 47. — Untersuchungen iiber die Entwickelung der Wirbel- 
thiere. Berlin 1855. — Ueber die Theilung der Blutzellen beim Embryo. 
Muller's Archiv f. Anatomie, Physiologie u. s. w., 1858. S. 178. Vgl. Flemming 
(cit. S. 4), S. 343 ff., 386. — Ranvier, Recherches sur les elements du sang. 
Archives de physiologie, 1875. 2-eme serie, t. II, p. 1. — F. E. Schultze, Rhizo- 
podenstudien. V. Archiv f. mikr. Anatomie, 1875. Bd. XI, S. 583. Vgl. Flem- 
ming, Ueber das Verhalten des Kerns bei der Zelltheilung und uber die Be- 
deutung mehrkerniger Zellen. Virchow's Archiv, 1879. Bd. LXXVII, S. 1. 

S. 232. Hoyer, Ueber ein fur das Studium der „directen" Kerntheilung 
vorziiglich geeignetes Object. Anatomischer Anzeiger, 1890. Nr. 1. — Remae (s. 
S. 231). — 15. Zeile. Vgl. S. M. Lukjanow, Beitrage zur Morphologie der Zeile. 
II. Abth. Archiv f. mikr. Anatomie, 1888. — Arnold (s. S. 225). — Flemming 
(cit. S. 4) , S. 376. — Nauwerck , Ueber Regeneration quergestreiften Muskel- 
gewebes nach Verletzungen. Verein f. wissensch. Heilkunde zu Konigsberg i. Pr., 
Sitzung vom 3. Februar 1890. Centralbl. f. allgem. Pathol, und pathol. Anat., 
1890. Nr. 7, S. 229. — Grawitz (s. S. 214). 

S. 233. W. Podwyssozki (s. S. 55). — Marchand, Ueber die Bildungs- 
weise der Riesenzellen um Fremdkorper und den Einfluss des Jodoform hierauf. 
Diss. Konigsberg 1883. — Chabry, Production experimentale de la segmenta- 
tion cellulaire bornee au noyau. Soc. de biologie, 1888. No. 26, p. 589. — Wei- 
gert, Ueber Metschnikoff's Theorie der tuberkulosen Riesenzellen. Fortschritte 
d. Med., 1888. Nr. 21, S. 809. 

S. 234. Kolliker, Wiirzb. Verhandlungen, Bd. VII, S. 186. — R. Vir- 
chow, Ueber die Theilung der Zellenkerne. Virchow's Archiv, 1857. Bd. XI, 
S. 89. — Meckel, Mikrographie einiger Driisenapparate der niederen Thiere. 
Miller's Archiv, 1846. S. 1 (vgl. S. 33). — Frey, Handbuch der Histologic u. 
Histochemie, 1870. 3. Aufl. S. 93. — v. Davidoff (s. S. 46). — Flemming (s. 
S. 229). — Steinhaits (s. S. 12). — Ogata (s. S. 13). 

S. 235. Steinhaus (s. S. 12). — 21. Zeile. Vgl. S. M. Lukjanow, Bei- 
trage zur Morphologie der Zeile. I. Abth. Archiv von Du Bois-Reymond, 1887. 
— 38. Zeile. Vgl. Hanking, Die ersten Entwickelungsvorgange im Fliegenei und 
freie Kernbildung. Zeitschrift f. wiss. Zoologie, 1888. Bd. XLVI, S. 289; — 
Rhumbler, Die verschiedenen Cystenbildungen und die Entwickelungsgeschichte 
der holotrichen Infusoriengattung Colpoda; ebendas., S. 549. 

S. 236. 13. Zeile. Die Formel: omnis cellula a cellula ist von R. Virchow 
vorgeschlagen worden. R. Virchow , Die Einheitsbestrebungen in d. wiss. Medicin. 
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Gesamm. Abhandlungen. Frankfurt a. M. 1856. S. 1. Vgl. aoch: Vmcww 
chiv, Bd. VIII, S. 23; Gaz. hebdom. 1855, F6vrier, No. 7. — Altmaio 
Elementarorganismen u. 8. w. (cit. S. 7), S. 141. 



Siebzehnte Vorlesung. 

8. 237. Schleiden (s. S. 4). — Schwann (s. S. 4). 

8. 238. R. Yibchow, Die endogene Zellenbildung beim Krebs. Vu 
Archiv, 1851. Bd. Ill, S. 197. Vgl. auch: Vibchow's Archiv, Bd. I, S. ! 
Cellularpathologie u. s. w. 3. Aufl. 18. Capitel. — Wagner, Zur Colloi 
morphose der Zellen. Archiv f. physiol. Heilkunde, herausgeg. von Vn 
Jahrg. 1856, S. 106. 

8. 239. Buhl, Ueber die Bildung der Eiterkorperchen. Vibchow's A 
1859. Bd. XVI, S. 168. — Buhl, Ein Fall von ulcerativer Pylephlebitis 
dung der Eiterkorper. Ebendas. 1861. Bd. XXI, S. 480. — Eemak, Uebei 
gene Entstehung von Eiter- und Schleimzellen. Ebendas. 1861. Bd. XX, 
— Eberth, Zur Entstehung der Schleimkorper. Ebendas. 1861. Bd. XXI, 

8. 240. Rtndfleisch , Ueber die Entstehung des Eiters auf Schleiml 
Vibchow's Archiv, 1861. Bd. XXI, S. 486. — Eimeb, Zur Fettresorptio 
zur Entstehung der Schleim- u. Eiterkorperchen. Ebendas. 1867. Bd. XX] 
S. 428. Vgl. auch: Eimeb, Ueber die ei- und kugelformigen Psorospermi 
Wirbelthiere. Wurzburg 1870. — Zur Becherfrage. Vibchow's Archiv, 
Bd. XL, S. 282. 

8. 241. Steudeneb, Ueber invaginirte Zellen. Archiv f. mikr. Am 
1868. Bd. IV, S. 188. — L. Popoff, Ueber Veranderungen im Gehirn b 
dominal typhus und traumat. Entzundung. Vibchow's Archiv, 1875. Bd. J 
S. 421. — Ueber Veranderungen im Gehirn bei Abdominal- und Flecktyp 
bei traumatischer Entzundung. Ebendas. 1882. Bd. LXXXVII, S. 39. — 
in Betreff der Arbeit von Zujew u. s. w. Klinische Wochenschrift, 1888. 
(russisch). — Klebs, Psorospermien im Innern von thierischen Zellen. Vir> 
Archiv, 1859. Bd. XVI, S. 188. Vgl. auch: Waldenbubg, Zur EntwicI 
der Psorospermien; ebendas., 1867, Bd. XL, S. 435. 

8. 242. Steinhaus, vgl. 19. Vorlesung. — 33. Zeile. S. M. Lukj 
Beitrage z. Morphologie der Zelle. I. Abth. Archiv von Du Bois-Reymond, 

8. 243. Cobntl (s. S. 212). 

8. 244. Babes, Ueber isolirl f&rbbare Antheile der Bakterien. Ze 
f. Hygiene, 1888. Bd. V, S. 173. — Paul Ebnst, Ueber Kern- u. Sporenbi 
in Bakterien. Ebendas. 1889. Bd. V, S. 428. — Steinhaus, Zur Lehre vo 
sog. sporogenen Kornchen. Protok. der biol. Section der Warschauer 1 
forschergesellschaft, 1888 (russisch). Biol. Centr., 1889, Bd. IX, Nr. 1 
Raum, bald zu veroffentlichende Studien. — Baumgabten, Lehrbuch d. pa 
gischen Mikologie, 1890. Bd. II, S. 565. — O. u. R. Hebtwig (s. S. 218). 

8. 245. Lawdowsky, Mikroskopische Untersuchungen einiger Lebei 
g&nge des Blutes. I. Vibchow's Archiv, 1884. Bd. XCVI, S. 60. — II. : 
das. Bd. XCVII, S. 177. 

8. 246. Kbaft, Zur Physiologie des Flimmerepithels bei Wirbelth 
Pflugeb's Archiv, 1890. Bd. XL VII, S. 196. — Balbiani, Recherches expe> 
tales sur la merotomie des infusoires cili^s. Contribution a l'^tude du role 
siologique du noyau cellulaire. Recueil zoologique, 1888, t. V. — Gbubi 
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11 ,,r S. 48). — Verworn (s. S. 31). — Hofer, Experim. Untersuchungen tiber den 
" ** Einfluss des Kerns auf das Protoplasma. Jenaische Zeitschrift f. Naturwiss., 
N. F., Bd. XVn, S. 105. 

S. 247. Engelmann, Ueber die Flimmerbewegung. Jenaische Zeitschrift 

f. Med. u. Naturwiss., 1868. Bd. IV, S. 459. — Ueber den faserigen Bau der 

contractilen Substanz mit besonderer Berucksichtigung der glatten und doppelt 

schr&ggestreiften Muskelfasern. Pfluger's Archiv, 1881. Bd. XXV, S. 538. — 

-... Ballowitz, Fibrillare Structur und Contractilitfit. Ebendas. 1889. Bd. XL VI, 

.p S. 433. — Verworn (s. S. 31). 

' ". •„ S. 248. Verworn (s. S. 31). — Binz, Vorlesungen fiber Pharmakologie, 

'T russ. Uebers., S. 698 ff. Vgl. auch: Nothnagel und Bossbach, Handbuch der 

&' ' Arzneimittellehre, 1880. 4. Aufl. S. 589. — Scharrenbroich, Einiges Alte vom 

Chinin. Archiv f. exper. Pathol, u. Pharmakologie, Bd. XII, S. 33. — Zahn u. 

^J Kobxer, vgl. Nothnagel u. Bossbach, a. a. 0. — Disselhorst, Studien iiber 

W? Emigration. Fortschr. d. Med., 1887. Nr. 10, S. 289. — 34. Zeile. Einwirkung 

n> ^ er ^ firme au ^ ^ie Leukocyten u. s. w.: Engelmann, Physiologie der Proto- 

1 Yr , plasma- und Flimmerbewegung; Hermann's Handbuch d. Physiologie, 1879, 

[ '^ Bd.I, 1. Theil. — Metschnikopp (s. S. 214). 

w*** S. 249. 1. Zeile. Bewegungsfunction der Spermatozoen: Kollixer, Bei- 

Fetwa^F trage z. Kenntniss d. Geschlechtsverschiedenheit u. d. Samenffiden wirbelloser 
6T.MB- Thiere. Berl. 1841. S. 66. Verhandl. d. Wurzb. phys.-med. Gesellschaft, 1855. 
ft«*F S. 80. Zeitschrift f. wiss. Zoologie, 1856. Bd. VII, S. 201. Vgl. auch: Funke- 
jfjiflir Q. R (j NHAGEN> Lehrbuch der Physiologie, 1880. 4. Buch, S. 214. — Engelmann (s 
S. 248). — Bossbach, Arbeiten aus d. zool. Institut in Wiirzburg, herausgeg. 
tub. J* von Semper, 1872. Bd. I, S. 9. — Maupas, vgl. Binet (cit. S. 26). — v. La 
m Gdin k Valette St. George, Ballowitz; vgl. Ballowitz (cit. p. 247), S. 453. — 
W- & Verworn (s. S. 31). 

nd FW? 8. 250. Kidd , Observations on spontaneous movements of Nucleoli. 

Q,S.$~ Quart. Journal of micr. science, 1875, p. 133. — Eimer, Ueber amoboide Be- 
irift 1 ^ wegungen des Kernkorperchens. Archiv f. mikr. Anatomie, 1875. Bd. XI, 
Ze!len> S. 325. Vgl. auch: Flemming (cit. S. 4), S. 156 ff. 
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S. 251. Richet, Essai de psychologie generate. Paris 1887, p. 25. 
8. 253. Famintzin, Ueber das psychische Leben der einfachsten Lebe- 
10 wesen. Tagebuch der VIII. Versammlung der russ. Naturforscher und Aerzte 



Anhang zu Nr. 6, S. 12 (russisch). — Verworn (s. S. 31). 



j^fl S. 254. Metschnikopp (s. S. 214). — Leber (s. S. 26). — Massart et 

11 yjjfit Bordet, Recherches sur l'irritabilite des leucocytes et sur l'intervention de cette 
vT^ r 1' irritabilite dans la nutrition des cellules et dans l'inflammation. Journal de la 
, jj pji Soc. r. des sciences m6d. et natur. de Bruxelles, 1890. — Steinhaus, Die Aetio- 
r 9 jg, logie d. ac. Eiterungen. 1889. — Gabbitschewsky, Sur les propria chemiotac- 
V'V^ tiques des leucocytes. Annales de l'lnstitut Pasteur, 1890. No. 6, p. 346. 
* H I S. 255. Verworn (s. S. 31). 

*' 8. 256. Cl. Bernard, Lemons sur les phenomenes de la vie communs aux 

tV rU0 animaux et aux veg^taux. Paris 1878. — Berthold, Studien tiber Protoplasma- 
1 jjg0 mechanik, Leipzig 1881. — Quincke, Ueber period. Ausbreitung an Flussigkeits- 
" k AJ Oberflachen und dadurch hervorgerufene Bewegungserscheinungen. Sitzungsbe- 
de n gC 0f richte d. k. pr. Akad. d. Wissensch., 12. Juli 1888. S. 791. — Ueber Proto- 
Lukjahow, Vorlesungen. 21 
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plasmabewegung. Biologisches Centralblatt, 1888. Bd. VIII, S. 499. — Sachs, 
Ueber Emulsionsfiguren und Gruppirung der Schwarmsporen im Wasser. Flora, 

1876. Nr. 17. — Roux, Die Entwickelungsmechanik der Organismen, eine ana- 
tomische Wissenschaft der Zukunft. Wiener med. Presse, 1889. Nr. 49. 50. 51. 

8. 258. 6. Zeile. Embryolog. Thatsachen s. nach bei 0. Hertwig, Lehr- 
buch d. Entwickelungsgeschichte des Menschen und der Wirbelthiere, III. Aufl., 
1890. Vgl. auch: Rabl, Bemerkungen fiber den Bau und die Entwickelung der 
Gewebe; Fortschritte d. Medicin, 1890, Bd. VIII, Nr. 3, S. 81. 

S. 259* Meissner, Beitrage z. Kenntniss des Stoffwechsels im thierischen 
Organismus. Zeitschr. f. ration. Medicin, herausgegeben von Henle u. Pfeufer, 
1868. 3. Reihe, Bd. XXI. — W. v. Schroder, Ueber die Bildungsstatte des 
Harnstoffs. Archiv f. exper. Pathologie und Pharmakologie, 1882. Bd. XV, 
S. 364. — Die Bildung des Harnstoffs in der Leber. Archiv f. exper. PathoL 
u. Pharmakologie, 1885. Bd. XIX, S. 373. Vgl. auch: Ueber die Bildungs- 
statte der Harnsaure im Organismus; Archiv von Du Bois-Reymond , 1880 
Suppl.-Bd., S. 113; — Ueber den Harnsauregehalt des Blutes und der Leber 
der Vogel; Beitrage zur Physiologie, C. Ludwig gewidmet, 1887, S. 89. — 
Manche Angaben in Bezug auf den menschlichen Organismus vgl. bei Stolnikow 
u. S. M. Lukjanow, Schwankungen in der Ausscheidung des Harnstoffs u. der 
Harns&ure bei den Typhuskranken unter dem Einfluss von Faradisirung des 
Lebergebietes; Klinische Wochenschrift, 1882 u. 1883 (russisch). — Gaule, Der 
Oekus der Zellen. Beitrage f. Physiologie, C. Ludwig gewidmet, 1887. S. 132. 
— Bard, Influence sp£cifique a distance des elements cellulaires les uns sur les 
autres. Archives de m^decine exper., 1890, p. 387. 

S. 260. Boveri, Ein geschlechtlich erzeugter Organismus ohne miitter- 
liche Eigenschaften. Miinchener med. Wochenschrift, 1889. Nr. 41, S. 704. — 
0. u. R. Hertwig (s.S. 219). 

S. 261. Boveri (s. S. 260). — 21. Zeile. Immunitat: vgl. Flugge, Stu- 
dien iiber die Abschwachung virulenter Bakterien und die erworbene Immu- 
nity Zeitschrift f. Hygiene, 1888. Bd. IV, S. 208. — Ziegler, Ueber die Ur- 
sachen und das Wesen der Immunitat des menschlichen Organismus. Ziegler s 
Beitrage z. pathol. Anatomie u. allg. Pathol., 1889. Bd. V, S. 417. 

8. 262. Mac William, Fibrillar contraction of the heart. Journal of 
physiology, VIH, p. 296. Einige Angaben fiber das delirium cordis vgl. auch 
bei S. M. Lukjanow, Zur Lehre von den Functionsstorungen der einzelnen Herz- 
hohlen, 1883 (russisch). — Romberg u. His, Beitrage zur Herzinnervation. Cen- 
tralbl. f. allg. Pathologie u. pathol. Anatomie, 1890. Nr. 9—10, S. 326. 

S. 263. Kraft (s. S. 246). — Gruber, vgl. Blnet (cit. S. 26), S. 114 ff. — 
Roux, Der Kampf der Theile im Organismus, 1881. — Thiersch, Der Epithe- 
lialkrebs, namentlich der Haut. 1865. — Volkmann, Zur Histologic des Muskel- 
krebses. Vlrchow's Archiv, 1870. Bd. L, S. 543. — Klemensiewicz, Ueber 
lacunare Usur der quergestreiften Muskelfasern. Sitzungsberichte der k. Akad. 
d. Wiss. in Wien, 1879. Bd. LXXIX, Abth. HI, S. 162. 

8. 264. Wyss, Ueber Wundheilung der Hornhaut. Vlrchow's Archiv, 

1877. Bd. LXIX, S. 24. 

Neunzehnte Torlesung. 
S. 265. 25. Zeile. Symbiose: vgl. de Bart, Die Erscheinung der Sym- 
biose, 1879. — 0. Hertwig, Die Symbiose oder das Genossenschaftsleben im 
Thierreich, 1883. 
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S. 266. Cienkowski u. A., vgl. Bobretzky, Grundzuge der Zoologie, 
1. Liefer., Kiew 1884. S. 133. 147. 149 u. s. w.; 2. Liefer., Kiew 1887 (russisch). — 
K. Brandt, Ueber Symbiose von Algen und Thieren. Archiv von Dir Bois- 
Reymond, 1883. S. 445. Vgl. auch: Famdttzin, Beitrag z. Symbiose von Algen 
und Thieren; M6moires de FAcad. imp. de St. P6tersbourg, (7) XXXVI, 16, u. 
Dongaard, Le chlorophylle chez les animaux; Comptes rendus, t. CVIII, 
No. 25, p. 1313. — De Bart (s. S. 265). 

S. 267. Wyssokowitsch, Ueber die Schicksale der ins Blut injicirten 
Mikroorganismen im Korper der Warmbliiter. Zeitschr. f. Hygiene, 1886. 
Bd. I, S. 3. — Blochmann, Ueber das regelmassige Vorkommen von bakterien- 
Shnlichen Gebilden in den Geweben und Eiern. verschiedener Insecten. Zeit- 
schrift f. Biologie, 1887. Bd. XXIV, S. 1. 

S. 268. Bechamp, Les microzymes dans leurs rapports avec Th^t^rogenie 
etc. Paris 1883. — Wigand, Entstehung und Fermentwirkung der Bakterien. 
Marburg 1884. — Das Protoplasma als Fermentorganismus. Ein Beitrag zur 
Kenntniss der Bakterien, der Faulniss, Gahrung und Diastase wirkung, sowie 
der Molekularphysiologie. Marburg 1888. — Fokker, Untersuchungen flber 
Heterogenese, I. II. III. Groningen 1887 — 1888. — Metschnikoff (s. S. 214). 

S. 270. BflTscHLi, Ueber den Bau der Bakterien und verwandter Orga- 
nismen. Leipzig 1890. — Balbiani, J. Muller; vgl. Binet (cit. S. 26), S. 187. 

S. 271. 3. Zeile. Brieger, Ueber Ptomaine, 1885. — Weitere Unter- 
suchungen tiber Ptomaine, 1885. — Untersuchungen uber Ptomaine, 1886. Vgl. 
auch: Jagodsinsky, Ptomaine und Leukomaine etc. St. Petersburg 1888 (russisch). — 
Hofer (s. S. 246). — 39. Zeile. Pfeiffer, Die Protozoen als Krankheitserreger. 
Jena 1890. 

S. 272. KtfNSTLER et Pitres, Sur une psorospermie trouv^e dans une hu- 
meur pleuritique. Journal de Micrographie, 1884. — Miescher, Verhandlungen 
d. naturforsch. Gesellschaft zu Basel, 1843. — Rainey, Philos. transact., t. 147, 
1857. — B. Danilewsky, Parasitologic comparee du sang. I. Nouvelles recher- 
ches sur les parasites du sang des oiseaux. II. Recherches sur H£matozoaires 
des tortues. Charkow 1889. Vgl. auch: Archives slaves de biologie, 1886 u. 
1887; Archiv fur mikrosk. Anatomie, 1885, Bd. XXIV; Biol. Centralbl., 1885, 

j0 Nr. 17, S. 529; Centralbl. f. d. med. Wiss., 1886. — 31. Zeile. Sporozoen: 

Balbiani, Lecons sur les sporozoaires , Paris 1884. — Gruby, vgl. Baumgabten 
(cit. S. 244), S. 76. — Ray Lankester, The Quart. Journal of microsc. science, 
1871. t. XI, p. 387. — On Drepanidium ranarum, the cell-parasite of the frog's 
blood and spleen. The quarterly Journal of micr. sc. January 1882. No. 85, 
p. 53. — Grassi, Intorno ad alcuni protisti endoparasitici (Flagellati, Lobosi, 
Sporozoi e Ciliati). Atti della soc. Ital. di sc. naturali, 1882, vol. XXIV. — 
Sur quelques protistes endoparasites. Arch. ital. de Biologie, 1883, t. II, 

 ? p. 402, u. t. m, p. 23. — Morfologia e systematica di alcuni protozoi parasiti. 

^ Acad, dei Lincei, 1888, vol. IV, f. I. — Mitrophanow, Beitrage zur Kenntniss 

der H&matozoen. Biol. Centralbl., 1883—1884. Bd. Ill, S. 35. — B. Dani- 

& lewsky (s. S. 272). 

S. 273. J. Gaule, Ueber Wiirmchen, welche aus Froschblutkorperchen 
auswandern. Archiv von Du Bois-Reymond, 1880. S. 57. — Die Beziehungen 

t der Cytozoen (Wiirmchen) zu den Zellkernen. Ebendas. 1881. S. 297. — Kerne, 

Nebenkerne u. Cytozoen. Centralbl. f. d. med. Wiss., 1881. Nr. 31, S. 561. — 
Ueber die Bedeutung der thierischen Zellen. Tageblatt d. Naturforscherver- 
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sammlung in Strassburg 1885. S. 211. — Amer. Naturalist, July 1887. — Gtar- 
ldtski, noch nicht publ. Untersuchungen. 

S. 274. Steikhaus (s. S. 220). — Neisseb, Ueber das Epithelioma (sive 
Molluscum) contagiosum. Yierteljahrsschr. f. Dermat u. Syphilis, 1888. Heft 4. — 
Pfebpfeb (s. S. 271). Vgl. audi: Beitrage zur Kenntniss der pathogenen Ghrega- 
rinen. L Die Mikrosporidien and die Fleckenkrankheit (Pebrine) des Seiden- 
spinners. Zeitschrift f. Hygiene, 1888. Bd. HI, S. 469. — H. Die Psorospermien- 
schl&uche (Sarco- und Myxosporidia), speciell von der Speiserdhre des Schafes, 
und die Myositis gregarinosa der Warmbluter. Ebendas. 1888. Bd. IV, S. 402. 
— HL Ueber Gregarinose, ansteckendes Epitheliom und Flagellaten-Diphtherie 
der Vogel. Ebendas. Bd. V, S. 363. — IV. Gregarinenformen innerhalb der 
Blutzellen bei Schildkroten, Eidechsen, Vogeln und yon MaJariakranken. Eben- 
das. 1890. Bd. VHI, S. 309. — L. Wickham, Anatomie pathologique et nature 
de la maladie de Paget du mamelon. Arch, de medecine exper., 1890, t. II, 
p. 46. — Paget, On disease of the mammary areola preceding cancer of the 
mammary gland. Saint-Barthol. Hosp. reports, 1874, p. 87. — Dabieb, Sur une 
nouvelle forme de psorospermose cutanee ou maladie de Paget. Comptes ren- 
dus de la Soc. de Biologic, seance du 13 avril 1889. 

8. 275. A. Kosdjski, Zur Lehre von den Physaliphoren der Carcinom- 
geschwulste. Warschauer Universitatsnachrichten, 1890. Nr. 7 (russisch). — 
L. Wickham (s. S. 274). — Malassez et Albabban, Comptes rendus de la Soc 
de Biologie, seances du 23 mars et du 6 avril 1889. Vgl. auch Wyssokowitsch, 
Die Psorospermienknoten als Ursache einiger Neubildungen. Zeitschrift £ nor- 
male u. pathol. Histologic u. s. w., herausgeg. von Rudhew, 1876. S. 460 (rus- 
sisch). — Steinhaus (s. S. 10). 

S. 276. Pfbiffeb, Ein neuer Parasit der Pockenprocesse aus der Gattung 
Sporozoa (Leuckabt). Correspondenzblatt d. allg. arztl. Vereins von Thuringen, 
1887, Nr. 2, und Monatshefte f. pract Dermatologie, 1887, Bd. IV, Nr. 10. — 
Ueber Parasiten im Blaseninhalt von Varicella und von Herpes zoster und uber 
die Beziehungen derselben zu Shnlichen Parasiten des Pockenprocesses. Monats- 
hefte £ pract Dermatologie, 1887. Bd. VI, Nr. 13. — Das Vorkommen der 
MABCHiAFAVA'schen Plasmodien im Blute von Vaccinirten und von Scharlach- 
kranken. Zeitschrift £ Hygiene, 1887. Bd. H, S. 397. — van deb Loeff, Ueber 
Proteiden in dem animalischen Impfstoffe. Monatsheffce £ pract Dermatologie, 
1887. Bd. VI, Nr. 5. — Ueber Proteiden oder Amoben bei Variola vera. Eben- 
das. 1887. Nr. 10. — Deichleb, Weitere Mittheilungen fiber parasitare Protozoen 
im Keuchhustenauswurf. Zeitschrift £ wise. Zoologie, 1889. Bd. XL VHI, S. 303. 
Vgl. auch: Zeitschrift £ wiss. Zoologie, Bd. XLTTT, und Deutsche Medicinal- 
zeitung, 1886, Nr. 74. 

8. 277. Afahassiew, Die Aetiologie und klinische Bakteriologie d. Keuch- 
hustens. St. Petersb. med. Wochenschrift, 1887. Nr. 39 — 42. — Roger, Inocula- 
tion du charbon symptomatique an lapin. Comptes rendus de la Soc de Bio- 
logie, 1889, p. 77. — Quelques effete des associations microbiennes. Ibid., p. 35. 

Zwanzigste Vorlesung. 

S. 278. Weismann, Ueber Leben und Tod. Jena 1884. — Ueber die 
Dauer des Lebens. Jena 1882. Vgl. auch: Gotte, Ueber den Ursprung des 
Todes. Hamburg u. Leipzig, 1883. 

S. 279. 9. ZeQe. Vgl. S. M. Lukjakow, Die functionelle Norm und die 
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pathol. Abweichung von derselben. Warscliauer UniversitStsnachrichten, 1889 

(russisch). 

8. 282. Hauser, Vorkommen yon Mikroorganismen im lebenden Gewebe 

gesunder Thiere. Archiv f. exper. Pathol, u. Pharmakologie, Bd. XX. — Kbaus, 
'. Ueber die in abgestorbenen Geweben spontan eintretenden Verftnderungen. 

t Ebendas. Bd. XXII, S. 174. — Goldmann, Ueber die morphologischen Verande- 

t rungen aseptisch aufbewahrter Gewebsstiicke und deren Beziehungen zur Coa- 

s gulationsnecrose. Fortschritte d. Medicin, 1888. Bd. VI, S. 869. — Arnheim, 

>. Coagulationsnecrose und Eernschwund. Virchow's Archiv, 1890. Bd. CXX, 

k S. 367. — Senftleben, Ueber den Verschluss der Blutgefasse nach der Unter- 

). bindnng. Ebendas. Bd. LXXVH, S. 421. — Baumgarten, Experimentelle und 

Efe pathol.-anat Untersuchungen iiber Tuberculose. Zeitschrift f. klin. Medicin, 

k Bd. IX, S. 106. — Marchand, Ueber die Bildungsweise der Biesenzellen urn 

i Fremdkorper u. s. w. Virchow's Archiv, Bd. XCHI, S. 533. 

i: S. 283. Arnheim (s. S. 282). — Bizzozero, Anwendung des Methylgruns 

r: zur Erkennung der chemischen Reaction und des Todes der Zellen. Virchow's 

it Archiv, 1888. Bd. CXIH, S. 397. 

8. 284. Flemming (s. S. 220). — Pfttzner, Zur pathologischen Anatomie 
t« des Zellkerns. Vibchow's Archiv, 1886. Bd. CHI, S. 275. — Arnold (s. S. 8). 

i- — Schorler, Untersuchungen fiber die starkefuhrenden Zellen der Holzer. 

lis Jenaische Zeitschrift f. Naturwiss., 1883. Bd. XVI, S. 329. Vgl. auch: Zacha- 

bias (cit. S. 218) u. Schwarz, Beitrag z. Entwickelungsgeschichte des pflanzlichen 

[i Zellkerns nach der Theilung; Biol. Centralbl., 1885—1886, Bd. V, S. 65. 

p 8. 285. Hermann, Ueber regressive Metamorphosen des Zellkerns. Ana- 

torn. Anzeiger, 1888. Nr. 2 u. 3, S. 58. 
^ S. 288. R. Virchow (cit. S. 35), S. 27. 
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B ire h e r. 

Altmann, Dr. R., Professor a. d. Universitat Leipzig, Studien iiber 
die Zelle. Erstes Heft. Mit einer Tafel. gr. 8. 1886. dfl 2. — 

Die Elementarorganismen und ihre Beziehungen zu den Zellen. 

Mit 2 Abbild. im Text u. 21 farb. Tafeln. kl. Quart. 1890. dfl 28. — 

Von den „Studien liber die Zelle" erscheint keine Fortsetzung. Die wei- 
teren Untersuchungen des Verfassers sind in den „Elementarorganisnien" 
niedergelegt. 

Ascherson, Dr. F. M., Ober die Hautdriisen der Frosche und iiber 
die Bedeutung der Fettstoffe. Zwei physiologische Abhandlungen. 
Mit 1 Kupfertafel. gr. 8. 1840. geh. dfl — . 80 

Babes, Dr.V., Director des bacteriologischen Institutes in Bukarest, 
Bacteriologische Untersuchungen iiber septische Processe des Kin- 
desalters. Mit 21 farbigen Abbildungen im Text. gr. 8. 1889. 
geh. dfl 2. 60 

Braune, Dr. Wilhelm, Professor der topographischen Anatomie zu 
Leipzig, Topographisch-anatomischer Atlas. Nach Durchschnitten an 
gefrorenen Cadavern herausgegeben. Nach der Natur gezeichnet und 
lithogr. von C. Schmiedel. DritteAufl. 33 farbige Tafeln mit durch 
Abbild. erlaut. Text. Imp.-Fol. 1888. geb. in Halbleinw. ^120.— 
Mit Supplement: Die Lage des Uterus etc. dfl 165. — 

Dem praktischen Arzte ist keine der medizinischen Disziplinen anf den 
oft so verschlungenen Pfaden der Praxis eine so treue Begleiterin in jeder 
Not, wie die Anatomie, der er gar oft nur allzubald untreu wird. Die 
wechselvollen Eindrticke am Erankenbette und die breite Flut der Tages- 
litteratur zwingen ihn, sowohl systematisch, ale auch gelegentlich sein Wissen 
fiber jene sichere Basis zu kontrollieren und die Liicken in demselben wieder 
auszufullen. Dazu bietet sich ihm das Braunesche Bilderwerk als einer der 
besten und zuverlassigsten Fiihrer an. 

Die dritte Auflage unterscheidet sich von den fruheren durch Neuherstel- 
lung von zwei Tafeln und die vollstandige Umarbeitung des Textes. 

— Topographisch-anatomischer Atlas. Nach Durchschnitten an ge- 
frorenen Cadavern. (Kleine Ausgabe von des Verfassers topogra- 
phisch-anatomischem Atlas mit Einschluss des Supplementes zu 
diesem: „Die Lage des Uterus und Foetus" etc.) 34 Tafeln in 
photographischem Lichtdruck. Mit 46 Holzschnitten im Text. 
Lex.-8. 1875. in Carton. dfl 30. — 

Allen Arzten, welche ihre anatomischen Eenntnisse erhalten, bez. er- 

weitern und uber die Lage der Organe, mit deren Erkrankung sie stets zu 

thun haben, ein klares Bild besitzen wollen, sei dieser Atlas besonders em- 
pfohlen. 

Die Lage des Uterus und Foetus am Ende der Schwangerschaft. 



Nach Durchschnitten an gefrorenen Cadavern illustrirt. Nach der 
Natur gezeichnet u. lithograph, von C. Schmiedel. Supplement 
zu des Verfassers topograph.-anatom. Atlas. 10 farbige Tafeln mit 
erlauterndem Text. Imp.-Fol. 1872. in Mappe. dK 45. — 
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Braune, Dr. Wilhelm, Professor der topographischen Anatomie zu 
Leipzig, Der mannliche und weibliche Korper im Sagittalschnitte. 

Separat-Abdruck aus desVerfassers topograph.-anatom. Atlas. 21ithogr. 
Tafeln (schwarz). Text in gr. 8 mit 10 Holzschnitten. 1872. 
Imp.-Fol. in Mappe. c4l 10. — 

Das Venensystem des menschlichen Korpers. Atlas in Imperial- 
Folio- Format, Text in gr. 8. 

Erste Lieferung: Die Venen der vorderen Rumpfwand des Menschen. Yier 
Tafeln in Buntdruck mit erlauterndem Text (mit 13 Holzschn.). 1884. Ji 45. — 

Zweite Lie fe rung: Die Venen des Fusses und Unterschenkels. Yier Tafeln 
in Buntdruck mit erlauterndem Text. 1889. Jb 30. — 

Braune, W., und W. His, Leitfaden fur die Praparanten der anato- 
mischen Anstalt zu Leipzig, gr. 8, 1883. geh. c/ft 1. 20 

Braune, W., und P. Z we if el, Gefrierdurchschnitte, in systemati- 
scher Anordnung durch den Korper einer Hochschwangeren gefiihrt. 

Zwolf Tafeln in naturlicher Grosse mit erlauterndem Text. Imp.- 
Folio. 1890. in Mappe. c4l 40. — 

Cornet, Dr. Georg, Ober Tuberculose. Die Verbreitung der 
Tuberkelbacillen ausserhalb des Korpers. Die Sterblich- 
keitsverhaltnisse in den Krankenpflegeorden. Mit einem 
Anhange : Die von Behorden, Kurorten u. s. w. erlassenen Verord- 
nungen in Bezug auf die Prophylaxis der Tuberculose. Mit vier 
Figuren im Text. gr. 8. 1890. geh. dH 4. — 

@tiegeru^^ttmi^ f gticbt. u. f £el)rbnd) ber frettDtlltcjeit ftriege-firankenpflege 
betm %tm its Deutldjen Retdjfs. 3Kit einer Sarte. Searbeitet unb 
l)erau§gegeben im Stuftrage beg ©entralfomiteeS ber 2)eutfdjen SBereine 
bom roten ®reuj. gr. 8. 1890. geb. in ©cmjL cM 6, — 

du Bois-Reymond, Dr. Emil, Geh. Medicinalrath und Professor 
der Physiologie zu Berlin, Gesammelte Abhandlungen zur allgemeinen 
Muskel- und Nervenphysik. Zwei Bande. Mit 50 in den Text ge- 
druckten Holzschnitten, 2 Tabellenbogen und 7 Tafeln. Lex.-8. 
1875—1877. geh. <M 40. — 

Dr. Carl Sachs' Untersuchungen am Zitteraal (Gymnotus electricus). 

Nach seinemTode bearbeitet. Mit 2 Abhandlungen von Gust. Fritsch. 
Mit 49 Abbild. im Text u. 8 Tafeln. Lex.-8. 1881. geh. dft 26. — 

Culturgeschichte und Naturwissenschaft. Yortrag, gehalten am 



24. Marz 1877 im Yerein fur wissenschaftliche Vorlesungen zu Koln. 
Erster u. zweiter unveranderter Abdruck. gr. 8. 1878. geh. c/H 1. 60 

Ober die Grenzen des Naturerkennens. Die sieben Weltrathsel. 



Zwei Vortrage. Des ersten Yortrags sechste, des zweiten Yortrags 
zweite Auflage. gr. 8. 1884. geh. 2 c/H. 

In dem auf der Leipziger Versammlung der Naturforscher und Arzte ge- 
haltenen Vortrage „Uber die Grenzen des Naturerkennens" zieht der Verfasser 
die Summe des gegenwartigen Standes naturwissenschaftlicher Erkenntnis 
dem Weltratsel gegentiber und bezeichnet die Grenzen, an welche die Wissen- 
schaft flir alle Zeiten gebannt sein wird. Mit dem Wort „Ignorabimus", 
in welchem die Untersuchung gipfelt, schlieBt der Yortrag. Der zweite, 
neun Jahre snater in der Berliner Akademie der Wissenschaften gehaltene 
Yortrag bespncht Einwande und berichtigt Miflverstandnisse, welche d'* 
Leipziger Vortrag veranlafite, und gipfelt in „Dubitemus". 

II 



Veriag von VEIT db GOMP. m Leipzig. 



du Bois-Reymond, Dr. Emil, Geh. Medicinalrath und Professo 

der Physiologie zu Berlin, Reden. Erste Folge: Litteratur, Philo- 
sophic, Zeitgeschichte. gr.8. 1886. geh. ©^8. — ; eleg.geb.©^ 10. — 
Zweite Folge: Biographie, Wissenschaft, Ansprachen. gr. 8. 1887. 

geh. o<f9. — ; eleg. geb. ©^11. — 

In halt der era ten Folge: Voltaire als Naturforscher. — Leibnizische 
Gedanken in der neueren Naturwissenschaft. — Aus den Tagen des nord- 
deutschen Ban des. — Der deutsche Krieg. — Das Kaiserreich und der Priede. — 
tJber die Grenzen des Naturerkennens. — tJber eine kaiserlicbe Akademie der 
deutschen Spracbe. — La Mettrie. — Darwin versus Galiani. — Cultnrgeschichte 
und Naturwissenschaft. — ftber das Nationalgefuhl. — Friedricb IL und 
Rousseau. — Die sieben Weltratsel. — Friedricb n. in engliscben Urteilen. 

— Die Humboldtdenkmaler vor der Berliner Universitat. — Diderot. 
In bait der zweiten Folge: tJber die Lebenskraft. — Cber thierische 

Bewegung. — Gedacbtnissrede auf Erman. — Eduard Hallmann's Leben. — 
tJber lebend nacb Berlin gebrachte Zitterwelse aus Westafrika. — Gedacbt- 
nissrede auf Johannes Miiller — tJber Universitatseinrichtungen. — Uber 
Geschicbte der Wissenschaft. — Der physiologische Unterricht sonst und jetzt. 

— 'Aus den Llanos'. — ftber die Ubung. — 0ber die wissenscbaffclichen 
Zustande der Gegenwart. — Die Britische Naturforscherversammlung zu 
Southampton im Jahre 1882. — Darwin und Kopernicus. — Die Berliner 
Franzosische Colonie in der Akademie der Wissenschaften. — Akademische 
Anspracben. 

Die Beden yon Emil du Bois-Reymond eignen sich aucb in her- 
vorragender Weise zu Fest- und Gelegenheitsgeschenken. 

Eichhorst, Dr. Hermann, Professor der Medicin zu Zurich, Die 
progressive perniciSse Anamie. Eine klinische und kritische Unter- 
suchung. Mit 3 lithograph. Tafeln und mehreren Holzschnitten. 1 
gr. 8. 1878. geh. dH 10. — 

Erhard, Dr. Julius, Vortrage iiber die Krankheiten des Ohres. Ge- 

halten an der Friedrich-Wilhelms-Universitat zu Berlin. Mit in 
den Text gedruckten Holzschn. gr. 8. 1875. geh. all 4. 80 

d'Espine, A., u. C. Picot, Grundriss der Kinderkrankheiten fiir prak- 
tische Aerzte u. Studirende. Deutsche, v. d. Yerfassern durchgesehene 
Ausgabe von Dr. S. Ehrenhaus. gr. 8. 1878. geh. ok 9. — 

Falckenberg, Dr. R., 0. 0. Professor zu Erlangen, Geschichte der 
neueren Philosophie von Nikolaus von Kues bis zur Gegenwart. Im 
GrundriB dargestellt. gr. 8. 1886. geh. c/K 6. — ; geb. c/ft 7. — 

Dieser GrundriB bietet ein vorztigliches Orientierungsmittel liber die neuere 
Philosophie des In- und Auslandes und wird durch seine knappe Form und 
geschmackvolle Darstellung nicht nur Studierenden willkommen sein, son- 
dern auch alien denen, die sich die fur jeden Gebildeten unentbehrliche 
Kenntnis der yerschiedenen philosophischen Systeme aneignen wollen. 

Falk, Dr. Friedr., Galen's Lehre vom gesunden und kranken Nerven- 
systeme. gr. 8. 1871. geh. oil 1. 20 

Die sanitatspolizeiliche Ueberwachung hoherer u. niederer Schulen u. 

ihre Aufgaben. Zweite, vermehrte Ausg. gr.8. 1871. geh. ©^2.40 

Fischer, Dr. R., Ueber die Embolie der Arteria centralis retinae. 

gr. 8. 1891. geh. oft 6. 40 

Flechsig, Prof. Dr. Paul, Die korperlichen Grundlagen der Geistes- 
stSrungen. Yortrag gehalten beim Antritt des Lehramtes an der Uni- 
versitat Leipzig am 4. Marz 1882. gr. 8. 1882. geh. aM 1. 20 

in 
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Prof. Dr. Paul, Plan des menschlichen Gehirns. Auf 

Grand eigener Untersuchungen entworfen. Zweite, ganzl. umgearb. 
Aufl. 3 Tafeln. Mit erlauterndem Texte. 1891. geh. ca. c/K 3 — 4. — 

Erscheint demnachst. 

Dieser „Plan lt will den praktischen Arzt und den Studierenden mit 
der systematischen Gliederung des menschlichen Gehirns, die kennen zn lernen 
bisher nur mittels eingehender Spezialstudien moglich war, vertraut machen. 
— Der erlauternde Text enthalt die auf Grund exakter Untersuchungen fest- 
gestellten Thatsachen in Bezug auf den inneren Zusammenhang der das Ge- 
hirn (und Kiickenmark) zusammensetzenden Einzelapparate. 

Die Irrenklinik der Universitat Leipzig und ilire Wirksamkeit in 



i denJahren 1882—1886. Mit2Planen. gr.8. 1888. geh. c4l 2. 40 

E Fliigge, Prof. Dr. C, Director des hygienischen Instituts der TJniver- 

i sitat Breslau, Beitrage zur Hygiene. Inhalt: I. Das Wohnungsklima 

\ zur Zeit des Hochsommers. II. Die Porositat des Bodens. in. Die 

Verunreinigung des stadtischen Bodens. IV. Zur Kenntniss der 

Kost in ofFentlichen Anstalten. Mit 2 Holzschnitten im Text und 

5 Tafeln. gr. 8. 1879. geh. c4l 5. — 

Grundriss der Hygiene. Fur Studirende und Arzte. Mit Figuren 

im Text u. 2 Taf. gr. 8. 1889. geh. cffl 1 1.—; geb. in Ganzl. dH 12.— 

„Zur Herausgabe des vorliegenden Buches haben mich die wiederholten 

1 und dringenden Bitten mehrerer Kollegen veranlaflt, denen gleich mir der 

Unterricht und die Priifung in der Hygiene dadurch erschwert wurde, dafi 

bisher kein fur Studierende brauchbares kurzes Lehrbuch der Hygiene 

existierte." (Aus der Vorrede.) 

Lehrbuch der hygienischen Untersuchungsmethoden. Eine Anlei- 



tung zur Anstellung hygienischer Untersuchungen und Begutachtung 
hygienischer Fragen. Fur Aerzte und Chemiker, Sanitats- und 
Verwaltungsbeamte, sowie Studirende. Mit 88 Abbild. im Text, 
17 Tabellenu. 4 Uthogr. Tafeln. gr.8. 1881. geh. yft 16. — 

Vorliegendes Lehrbuch gehort zu den besten Biichern, die in letzter Zeit 
auf dem Gebiete der Hygiene erschienen sind. Die Fragen, welche die Hygiene 
zu erortern hat, sind aufierst mannigfaltig. Bald schlagen dieselben in das 
Gebiet des Chemikers, bald in die des Arztes, bald in die des Ingenieurs ein. 
In alien diesen Fachern gleich bewandert zu sein, ist nur Wenigen gegeben. 
Dazu kommt noch, da£ die strikte Beantwortung vieler hygienischer Fragen 
die Erledigung mancherlei Vorfragen zur Voraussetzung hat, die nicht immer 
in entfeprechender Weise vorbereitet und geldst sind. Das Flii gg e'sche 
Lehrbuch bietet nun eine vorztigliche Basis, auf der immer ein eigenes Ur- 
teil gewonnen werden kann, indem alle Versuchsmethoden, welche in der 
Hygiene Verwendung finden, ausruhrlich und klar beschrieben sind. 
Gscheidlen (Breslauer arztl. Zeitschr.) 

Francotte, Dr. X., Die Diphtherie. Ihre TJrsachen, ihre Natur und 
Behandlung. Gekrbnte Preisschrift. Mit 10 Abbildungen im Text 
u. 3 Tafeln. DeutschvonDr.M. Spengler. gr.8. 1886. geh. dfl §. — 

Franke, Ad., Die Reptilien und Amphibien Deutschlands. Nach eigenen 
Beobachtungen geschildert. Mit einem Vorwort von Geh. Hofrath 
Dr. Bud. Leuckart. 8. 1881. geh. dfl 2. — 

Fritsch, Dr. Gustav, Professor a. d. Univers. Berlin, Die elektrischen 
Fische. Zwei Abtheilungen. I. Malopterurus electricus. II. Die 
Torpedineen. Mit zahlreichen Holzstichen im Text und 32 lithogr. 
Tafeln. gr. FoUo. 1887—1890. kart. <M 60. — 

Fuchs, Prof. Dr. Chr. J., Pathologische Anatomie der Haussauge- 
thiere. gr. 8. 1859. geh. c4l 7. 20 

IV 
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Fuchs, Prof Dr. Chr. J., Die schSdlichen Einfliisse der 

werke auf die Gesundheit der Hausthiere, insbesondere des Rim 
viehes. gr. 8. 1842. geh. c/fl 1. 

Handbuch der allgemeinen Pathologie der Haussaugethiere. gT. 

1843. geh. c/fl 8. 25. Herabgesetzter Preis c/H 4. 

Der Kampf mit der Lungenseuche des Rindviehes. Em Woi 



zur Beachtung fur die Regierungen u. s. w. gr. 8. 1861. gel 

dft — . 61 
Allgemeine Lehre der Seuchen und ansteckenden Krankheiten dei 



Haussaugethiere. Vorlesungen mit erganzenden und rechtfertigen 
den Beilagen. gr. 8. 1862. geh. dH 4. 50 

Das Pferdefleischessen. Eine historische, diatetische, volks* 



wirthschaftliche und ethische TJntersuchung in einer Vorlesung. 
gr. 8. 1859. geh. dlt — . 80 

Wegweiser in die Thierheilkunde. Vorlesungen. gr. 8. 1850. 



..wg.. v ._w. ... ~.w . ...w. ..v.. ...... ~w. . v*xvv— .QV— Q*. <w. — VV w. 

geh. dH 1. — 1 

Furst,DozentDr.L., Die Maass-und Neigungs-Verhaltnisse des Beckens. 

Nach Profil-Durchschnitten gefrorener Leichen. Mit 7 lithograph. 
Tafeln. 4. 1875. cart. c4l 10. — 

Gaule, Prof. Dr. Justus, Die Stellung des Forschers gegenuber 
dem Problem des Lebens. Rede zum Antritt des Lehramts der 
Physiologie an derHochschule zu Zurich. 8. 1887. geh. c/ft — . 60 

Hagen, Prof. Dr. Richard, Anleitung zur klinischen Untersuchung 
und Diagnose. Ein Leitfaden fur angehende Kliniker. Funfte, ver- 
mehrte und umgearbeitete Auflage. Mit 23 Abbildungen im Text 
und 1 Tafel. 8. 1887. geb. in Ganzleinw. <Jt 3. 50 

Der Zweck dieses Btichleins ist, den angehenden Mediziner vor dem Besuch 
der inneren Klinik in knapper Form iiber das Yerhalten am Erankenbett 
und die technischen Manipulationen, welche daselbst yon ihin verlangt wer- 
den, zu unterrichten und ihn auf die hauptsachlichsten Erscheinungen, auf 
welche es bei Konstatierung einer Krankbeit ankommt, aufmerksam zu machen. 
Auch praktischen Aerzten wird das Btichlein wiUkommen sein. 

Praktische Beitrage zur Ohrenheilkunde. Sechs Hefte. gr. 8. 

1866—1869. geh. dfl 6. — 

Hartmann, Dr. Arthur, Experimentelle Studien iiber die Funktion 
der Eustachischen Rohre. gr. 8. 1879. geh. oil 2. — 

Hartmann, Prof. Dr. Rob., Der Gorilla. Zoologisch-zootomische 
Untersuchungen. Mit 13 in den Text gedruckten Holzschnitten 
und 21 Tafeln. gr. 4. 1880. geh. c4t 30. — 

Heinze, Dr. Osc, Die Kehlkopfschwindsucht. Nach Untersuchungen 
im pathologischen Institute der TJniversitat Leipzig. Mit 4 Tafeln, 
nach den mikroskopischen Praparaten gezeichn. von Dr. Sanger, 
gr. 8. 1879. geh. c4l 8. — 

Heubner, Prof. Dr. med. O., Die experimentelle Diphtherie. Mit einer 
Tafel in Farbendruck. Gekronte Preisschrift. gr. 8. 1883. geh.©^2.40 

V 
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Hirschberg, Dr. J., Professor der Augenheilkunde zu Berlin, Bei- 
trage zur praktischen Augenheilkunde. Zweites u. drittes Heft. Hit 
Holzschnitten. gr. 8. 1877—1878. geh. dft 4. 40 

Die mathematischen Grundlagen der medicinischen Statistik ele- 

mentar dargestellt. gr. 8. 1874. geh. c/ft 2. 40 

Der Electromagnet in der Augenheilkunde. Erne Monographic 



Mit 17 Abbildungen im Text. gr. 8. 1885. geh. yft 4. — 
Von New York nach San Francisco. Tagebuchblatter. gr. 8. 



1888. geh. c4l 4. 

— Eine Woche in Tunis. Tagebuchblatter. gr. 8. 1885. geh. ©^2. 

— Worterbuch der Augenheilkunde. gr. 8. 1887. geh. ©# 5. 



Huenefeld, Prof. Dr. F. L., Die Blutproben vor Gericht und das 

Kohlenoxyd-Blut in Bezug auf die Asphyxie durch Kohlendunst. 

gr. 8. 1875. geh. yft 1. 20 

Diaetetik. gr. 8. 1875. geh. *# 4. — 

Jurgensen, Dr. Th. von, Professor der Medizin an der Universitat 
Tubingen, Lehrbuch der speziellen Pathologie und Therapie mit 
besonderer Beriicksichtigung der Therapie. Fur Studierende und 
praktische Arzte. Zweite, verbesserte und vermehrte Auflage. gr. 8. 
1889. geh. c4l 15. — ; geb. yft 17. — 

„Ich schlieBe, indem ich meiner Oberzeugnng Ansdruck gebe, 

da£ wir am ein vorztigliches Lehrbuch reicher geworden sind, jeder 
Arzt wird es gem in die Hand nehmen, die jungen Mediziner aber sind 
von Jcboensen zu ganz besonderem Dank verpnichtet." 

Prof. F. A. Hoffmann (C. f. k. M. 1886. Nr. 31). 

„Aber der Schtiler und der Arzt, welche fiber irgend einen Gegen- 

stand der inneren Medizin sich belehren wollen, linden in diesem Buche die 
prazis formnlierte Meinung eines unsrer hervorragendsten Kliniker und For- 
scher, und das ist hundertmal mehr wert, als die weitlaufige, sterile Objek- 
tivitat so mancher dickleibiger Eompilationen. Bei aller Knappheit und 
Kiirze, die sich der Autor auferlegte, hat er die Grenzen seines Buches sehr 
weit gesteckt. Wir finden aufier allem Dem, was man unbestritten dem 
Gebiet der inneren Medizin zurechnet, noch die Syphilis und die Hautkrank- 
heiten abgehandelt/' R Ourschmann (Ziemssen's Archiv). 

Kalisch, Dr. M., Medicinisch-gerichtliche Gutachten der koniglichen 
Preussischen wissenschaftlichen Deputation fur das Medicinalwesen 
aus d. Jahren 1840—1850. gr. 8. 1859. geh. c4l 9. — 

Die Kunstfehler der Aerzte. gr. 8. 1860. geh. dH 6. — 

Kohler, Prof. Dr. Hermann, Grundriss der Materia medica fur 

prakt. Aerzte u. Studirende. Mit besonderer Kticksichtnahme auf die 
Pharmacopoea Germanica bearbeitet. gr. 8. 1878. geh. ©#10. — 

Kollmann, Dr. J., Professor der Anatomie zu Basel, Plastische Ana- 
tomie des menschlichen Korpers. Ein Handbuch fur Kunstler und 
Kunstfreunde. Mit zahlreichen Abbildungen im Text. Roy. 8. 
1886. geh. c4l 14. — ; eleg. geb. dft 17. — 

Der Yerfasser hatte wahrend seiner langjahrigen Lehrthatigkeit an der 
Konigl. Akademie der bildenden Kiinste zu Mtinchen Gelegenheit, die Bediirf- 
nisse der Kiinstler kennen zu lernen, and bietet in der plastischen Anatomie 
ein Werk, wie es lange gewiinscht, aber bis jetzt noch nicht in nnserer Lit- 
teratnr yorhanden war. 

VI 



Verlag von VEIT db COMP. m Leipzig. 



Kries, Dr. Johannes v., Professor der Physiologie zu Freibuig, 
Die Gesichtsempfindungen und ihre Analyse. Mit 22 Abbilduiigen 
im Text. gr. 8. 1882. geh. o& 5. — 
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